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Apresentagao 


A Neuropsicologia Brasileira e, sem som- 
bra de duvida, o resultado de esfor^os pro- 
venientes de professionals das mais diversas 
areas. Desde as ultimas decadas do seculo 
passado, diversos pioneiros empreenderam 
esfor<;os para produzir e aplicar conheci- 
mentos sobre a rela^ao entre cerebro, com- 
portamento e cogni<;ao. Os desafios eram 
diversos. Praticamente inexistiam instru- 
mentos para avalia^ao neuropsicologica 
devidamente adaptados para nosso meio. 
Havia uma enorme carencia de recursos 
disponiveis para forma^ao e informa<;ao 
em Neuropsicologia. Somava-se a isso a au- 
sencia de literatura em portugues em uma 
epoca em que o dominio de um segundo 
idioma nao era tao frequente entre nossos 
estudantes e profissionais. Tal cenario difi- 
cultava sobremaneira o acesso de estudan¬ 
tes e profrssionais a Neuropsicologia, que 
ficava ilhada em alguns centros academi- 
cos situados principalmente em Sao Paulo 
e Rio de Janeiro. 

Em 1989 foi fundada a Sociedade Bra¬ 
sileira de Neuropsicologia (SBNp), que ti- 
nha, entre suas principals missoes, difundir 
o conhecimento sobre a area que ate entao, 
no Brasil, ainda era apenas incipiente. Em 
um momento em que eram rarissimos os 
livros nacionais sobre Neuropsicologia, a 
SBNp lan^ou em 1993 uma serie de livros 
preconizada pelos titulos: Temas em neu¬ 
ropsicologia e Temas em neuropsicolinguis- 
tica, ambos organizados pelos professores 
Norberto Rodrigues e Leticia Mansur. Os 


livros reuniam capitulos sobre temas diver¬ 
sos em Neuropsicologia, escritos por auto- 
res nacionais e internacionais. A importan¬ 
ce dessas obras se fez notar nao apenas por 
seu pioneirismo, mas por terem integrado 
autores nacionais e internacionais na pro- 
du<;ao de conhecimento de qualidade. Alem 
disso, a serie catalisou o despertar do inte- 
resse em Neuropsicologia em diversos lei- 
tores que nao tinham acesso a literatura in- 
ternacional. 

Esses dois livros foram seguidos por 
novos titulos editados pela SBNp, geral- 
mente lan^ados durante os Congressos 
Brasileiros de Neuropsicologia. Com o 
passar dos anos, pudemos assistir o cres- 
cimento da Neuropsicologia e sua prolife¬ 
rate no meio academico brasileiro. Ho- 
je, temos importantes centros de pesquisa 
e formaijao na area em todas as regioes do 
Pals. Alem disso, o acesso facilitado ao co¬ 
nhecimento de ponta, publicado no for- 
mato de livros e artigos cientificos nacio¬ 
nais e internacionais, tambem passou a ser 
uma realidade para estudantes e profis- 
sionais interessados em Neuropsicologia. 
Vinte anos apos o lancamento do primeiro 
volume da serie publicada pela SBNp, po- 
demos dizer que a Neuropsicologia e uma 
realidade no Brasil. 

Nesse novo cenario, a retomada da se¬ 
rie Temas em Neuropsicologia comemo- 
ra a maturidade da area, seu carater inter- 
disciplinar e suas aplica<;6es cada vez mais 
acessiveis a comunidade em geral. A serie 
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assume uma nova missao: disponibilizar 
ao publico especializado o conhecimento 
de ponta produzido por grupos nacionais e 
seus parceiros internacionais. 

Este primeiro livro, organizado pelos 
professores Leonardo Caixeta (Universida- 
de Federal de Goias) e Antonio Lucio Tei- 
xeira (Universidade Federal de Minas Ge¬ 
rais), apresenta o tema “Neuropsicologia 
geriatrica: neuropsiquiatria cognitiva em 
idosos”. A obra e organizada em quatro par¬ 
tes: 

1. Fundamentos, 

2. Avalia^ao Neurocognitiva - Enfoque 
Multidisciplinar, 

3. Neuropsicologia nas Doen^as da Ter- 
ceira Idade e 


4. Reabilitacao Neuropsicologica e Ou- 
tros Tratamentos na Terceira Idade. 

Reunindo capitulos de importantes 
autoridades em suas respectivas areas, o li¬ 
vro e de interesse para o clinico e para o 
pesquisador, trazendo informa^oes impor¬ 
tantes para leitores em diferentes estagios 
de formacpio professional. Um ponto im- 
portante da obra e a manuten^ao da pre- 
missa de que a pratica da neuropsicologia 
e interdisciplinar, bandeira defendida pela 
SBNp desde sua funda^ao. 

Considero que, com este primeiro vo¬ 
lume, estamos retomando em grande esti- 
lo a serie Temas em Neuropsicologia. De- 
sejamos aos neuropsicologos e interessados 
uma excelente leitura! 

Leandro Fernandes Malloy-Diniz 

Presidente da SBNp - 2011 -2013 
Coordenador da Serie Temas 
em Neuropsicologia 


Prefacio 


A neuropsiquiatria vem apresentando gran¬ 
de avan<;o desde o ultimo quartil do secu- 
lo XX, impulsionada, em particular, pelos 
metodos de neuroimagem. O cerebro, que 
ate entao era praticamente indevassavel no 
ser vivo, permitia que somente nas grandes 
e graves sindromes neurologicas houvesse 
suficiente consistencia para acuracia rela- 
tivamente elevada na correla^o clinicoto- 
pografica. Os estudos clinicopatologicos ja 
haviam identificado alguns dos sistemas en- 
volvidos em funcoes cognitivas complexas, 
como os da linguagem e do reconhecimen- 
to visual, por exemplo. Nos ultimos anos, 
muitos sistemas tem sido desvendados com 
o emprego da neuroimagem funcional, tais 
como aqueles envolvidos em julgamen- 
to moral e em tomadas de decisao. Com a 
compreensao de que as atividades cogniti¬ 
vas organizam-se em sistemas funcionais 
complexos (ou rede de conexoes), entende- 
mos nosso sistema nervoso como um con- 
junto de sistemas, do qual conhecemos ou 
reconhecemos apenas uma pequena par¬ 
te. Fundamental para essas descobertas, a 
neuropsicologia sempre esteve e continuara 
presente na defini^ao e implementacao dos 
metodos das pesquisas na area. Mas ha ain- 
da muito a descobrir nos proximos anos, de 
modo a permitir que cada vez mais a neu¬ 
ropsiquiatria estabele^a-se como um dos 
mais fortes ramos da neurologia e da psi- 
quiatria. 

O envelhecimento populacional, alia- 
do ao aumento da prevalencia de doen- 
<;as neuropsiquiatricas com a idade, torna 


a neuropsiquiatria geriatrica um dos seg- 
mentos mais importantes da area. O carater 
multidisciplinar da neuropsiquiatria geria¬ 
trica esta implicito em sua designacao, mas 
ha ainda outras importantes disciplinas que 
fazem parte dela, entre as quais a ja cita- 
da neuropsicologia, que tambem ve o de- 
senvolvimento da neuropsicologia geriatri¬ 
ca. Outras disciplinas tambem contribuem 
de modo relevante para essa area, como a 
propria geriatria, a fonoaudiologia, a tera- 
pia ocupacional e a enfermagem, assim co¬ 
mo uma ampla gama de pesquisadores das 
areas da neuroanatomia e da neurofisiolo- 
gia, grupo ao qual outras disciplinas exis- 
tentes ou ainda em fase de criacao incorpo- 
raram-se ou estao por se incorporar. 

A multidisciplinaridade permite o 
crescimento mais rapido do conhecimen- 
to, com imimeras vantagens para todos os 
envolvidos. Contudo, ha a aparente desvan- 
tagem de tornar mais dificil o acesso a es¬ 
se conhecimento por aquele que parte em 
sua busca armado com apenas uma das dis¬ 
ciplinas envolvidas. Por essa razao, sao tao 
necessarios livros como este, que tornam 
acessivel a todos o que de mais relevante 
existe na area em um dado momento, per- 
mitindo, assim, a atualizacao e o aprimora- 
mento da capacidade de atuac^ao, tanto para 
o profissional da saude como para o pesqui- 
sador, ou para quem se dedica a ambos os 
setores. 

Os idealizadores e organizadores de 
Neuropsicologia geriatrica: neuropsiquiatria 
cognitiva do idoso - os professores Leonardo 
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Caixeta, da Universidade Federal de Goias, 
e Antonio Lucio Teixeira, da Universidade 
Federal de Minas Gerais - sao docentes de 
renome na area, com diversos livros e arti- 
gos publicados, que interpretaram correta- 
mente a necessidade desta obra para a co- 
munidade nacional. 

A organiza^ao do livro segue o mode- 
lo de integracao multidisciplinar que o ti- 
tulo exprime, com organiza<;ao em qua- 
tro partes. Na primeira, sao apresentados 
os fundamentos da avaliacao neurocog- 
nitiva, a antropologia e a neuropsicolo- 
gia transcultural, os conceitos de reserva 
cognitiva, plasticidade e cerebro do idoso, 
bem como os principios da neuropsicolo- 
gia do idoso. Na segunda parte, a avaliacao 
cognitiva do idoso e apresentada com enfo- 
que multidisciplinar em sete capitulos que 


se aprofundam em topicos como a locali- 
zaqao anatomica e neuroimagem, as avalia- 
poes de rastreio, a neurolinguistica e a psi- 
comotricidade. Na terceira, sao discutidas 
em profundidade a neuropsicologia das do- 
encas da terceira idade, e, por fim, na quar- 
ta parte, a reabilita^ao e outros metodos te- 
rapeuticos. 

Todos os capitulos contam com a par- 
ticipacao de especialistas renomados das 
neurociencias que os organizadores con- 
seguiram agrupar neste esforpo conjun- 
to de levar aos profissionais da saude e 
aos pesquisadores lusofonos este conjun- 
to multidisciplinar de importantes conhe- 
cimentos. A eles, e principalmente aos or¬ 
ganizadores, meu agradecimento por terem 
levado a frente este projeto, que culmina 
neste livro. 

Prof. Dr. Ricardo Nitrini 

Professor Titular de Neurologia da Univer¬ 
sidade de Sao Paulo 
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Fundamentos 



Modelo integrado para avaliagao 
neurocognitiva no idoso 

LEONARDO CAIXETA 
ANTONIO LUCIO TEIXEIRA 


Somos seres complexos, multifacetados, 
compreendendo diferentes dimensoes, tra- 
dicionalmente categorizadas em biologicas, 
psiquicas e socioculturais. Qualquer siste- 
ma de avaliagao que se pretenda eficiente 
devera englobar o conjunto dessa realidade 
da maneira mais abrangente e equilibrada 
possivel. Impoe-se ao dinico/examinador, 
portanto, uma formacao ampla nos domi- 
nios biomedico, psicologico e humanistico. 
Ainda nessa perspectiva, a abordagem mul- 
tidisciplinar, compreendendo visoes com- 
plementares, deve ser buscada como meto- 
do preferencial na avaliagao neurocognitiva 
do paciente, particularmente no idoso (Cai- 
xeta, 2012a). 

Uma boa avaliacao neurocognitiva em 
idosos se associa primeiramente ao enten- 
dimento da complexa interdependence dos 
sistemas funcionais. O bom funcionamento 
cognitivo depende nao apenas da integrida- 
de do sistema nervoso central (SNC), mas 
tambem da homeostase dos demais siste¬ 
mas organicos. Por exemplo, um idoso com 
infeo;ao do trato urinario ou do aparelho 
respiratorio, sistemas aparentemente sem 
conexoes diretas com funpoes cognitivas, 
podera desenvolver um quadro de declinio 
cognitivo agudo ( delirium ) em decorrencia 
do desequillbrio organico (Eriksson, Gustaf¬ 
son, Fagestrom, & Olofsson, 2011). Em outras 
palavras, o idoso, como a crian<;a, responde 
frequentemente de forma sistemica diante 


de agravos locais que acometem sistemas 
ou aparelhos organicos “distantes” do SNC. 

Assim como a homeostase organica 
pode influenciar o funcionamento cogni¬ 
tivo do idoso, aspectos psicologicos e psi- 
copatologicos tambem podem ter impacto 
significative nas operacoes cognitivas. Es- 
tados depressivos e ansiosos, dentre outros, 
podem influenciar sobremaneira as funpoes 
cognitivas (Caixeta, Costa, Caixeta, Nobre- 
ga, & Hanna, 2007). Ressalta-se que e arbi- 
traria a separa^ao entre os dominios cogni¬ 
tivo e afetivo, em grande medida. O pleno 
funcionamento cognitivo se apoia em uma 
matriz psicologica livre de cerceamentos 
impostos pelos transtornos psiquiatricos. 
Estressores psicologicos, da mesma forma 
que a doenca mental, podem tambem inter- 
ferir no desempenho cognitivo. Exemplifi- 
cando: um individuo testado em uma situa- 
9 ao de grave litigio familiar ou em uma fase 
de luto pode apresentar altera^oes nas fun- 
^oes executivas (deficit atencional, lentidao 
de processamento cognitivo) ou demonstrar 
engajamento insatisfatorio durante a avalia- 
9 ao (economia de esforco, impersistencia). 

Da mesma forma que nos exemplos 
anteriores, aspectos socioculturais podem 
influenciar desde o contato que se estabe- 
lece com o examinador e o vinculo que se 
segue ate a produ^ao cognitiva, de acor- 
do com os tipos de testes escolhidos. Tes¬ 
tes nao validados para uma determinada 
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sociedade ou cultura podem resultar em 
achados incongruentes com a realidade da 
vida funcional daquele mesmo sujeito (Cai- 
xeta, 2012b). Por exemplo, indivlduos com 
baixa escolaridade carecem de testes espe- 
cificamente desenhados para abordar suas 
limitacoes. Da mesma forma, sujeitos pro- 
venientes de outros universos culturais (co- 
munidades isoladas, imigrantes, indlgenas) 
necessitarao de cuidados especiais no que 
se refere a abordagem de seus problemas e 
queixas, respeitando-se suas cren<;as, como 
no exame de suas fun<;6es cognitivas com 
instrumentos que consigam alcancar a di- 
mensao de seu pathos (Caixeta, 2011). 

O conjunto dos fatos organicos cere¬ 
brals e sistemicos, pslquicos e socioculturais 
implicara uma abordagem necessariamen- 
te integradora na avaliacao neurocogniti- 
va. Todas essas variaveis emprestam con- 
tornos particulares a apresentacao de cada 
indivlduo, tornando a ciencia da avaliacao 
neurocognitiva uma pratica que singulari- 
za a pessoa. 

FUNDAMENTOS DO 
EXAME NEUROCOGNITIVO 

Os sintomas que acompanham os trans- 
tornos cognitivos estao relacionados geral- 
mente a topografia neuroanatomica, e nao 
a causa ou a etiologia do processo patologi- 
co (Teixeira & Caramelli, 2012). Desse mo- 
do, uma mesma doenca pode se apresentar 
com caracterlsticas cllnicas ou neuropsico- 
logicas diferentes, e uma mesma caracteris- 
tica cllnica pode se manifestar em doencas 
muito diferentes. Por exemplo, na doen- 
qa de Alzheimer (DA), os pacientes podem 
apresentar inicialmente um deficit visio- 
construtivo, em vez da altera^ao classica de 
memoria episodica, sem que isso necessa- 
riamente implique outro diagnostico. Por 
sua vez, o mesmo deficit visioconstrutivo 
pode aparecer em outras doencas. 


Assim, seguindo a tradicao neuro- 
logica, a avaliacao neurocognitiva bus- 
ca estabelecer relates entre sintomas (ou 
sindromes) neuropsicologicos, topografia e 
processos patologicos (Gusmao, Campos, 
& Teixeira, 2007). Para mapear a localiza- 
<;ao das disfuncoes cognitivas, obviamente 
o profissional deve ter solida forma^ao em 
neuroanatomia. Sugerimos, nesse momen- 
to da avaliacao, que o examinador se baseie 
nos pianos de orienta<pio anatomica cere¬ 
bral e tente, usando um sistema de vetores 
ou eixos anatomicos (Fig. 1.1), responder 
as seguintes questoes (Caixeta & Ferreira, 
2012 ): 

1. As lesoes predominam em que lado do 
cerebro: hemisferio direito ou esquer- 
do (eixo laterolateral)? 

2. As lesoes sao mais anteriores ou poste- 
riores (eixo ventrodorsal)? 

3. As lesoes sao mais superiores ou infe- 
riores (eixo craniocaudal)? 

4. As lesoes sao mais corticais ou subcor- 
ticais (eixo interno-externo)? 

Esse processo orientara a localizac^ao 
do(s) sitio(s) neuroanatomico(s) da doen- 
<;a, e, com isso, reunem-se dados para se 
chegar ao diagnostico clinico, sendo que a 
formulacao diagnostica pode ser comple- 
mentada por exames laboratoriais, de neu- 
roimagem ou neurofisiologicos. Na Figura 
1.2 podem-se observar as etapas da formu- 
lacao diagnostica. 

O exame neurocognitivo comple- 
to e longo, pois inclui a avaliacao do de- 
sempenho em varias escalas ou instrumen¬ 
tos. Como o tempo e um item valioso em 
instituicoes com grande demanda ou para 
profissionais muito ocupados, estrategias 
de avaliacao breve vem sendo descritas na 
literatura (Bak & Mioshi, 2007; Cooper & 
Greene, 2005; Hodges, 2007; Kipps & Hod¬ 
ges, 2005). Independentemente do tempo 
disponivel, e necessaria uma investigacao 
precisa, com questoes claras desde o inicio 
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piano coronal ou transverso 



FIGURA 1.1 Pianos, eixos e vetores de orientagao para a localizagao dos sintomas e sindromes neuropsicologicos. 


da entrevista clinica, para identificar os do- 
minios cognitivos afetados. 

ENTREVISTA CUNICA 


Aspectos gerais 

O ambiente de avaliagao deve ser sereno, si- 
lencioso, se possivel aconchegante, evitan- 
do-se interrupgoes desnecessarias durante 
o exame. 

O primeiro momento consiste na 
identificagao do paciente, sendo relevan- 
te indagar sobre escolaridade e dominancia 


manual, formagao cultural e religiosa, bem 
como ocupagao e habitos. Aprender sobre 
habitos, interesses e passatempos do pa¬ 
ciente facilita a elaboragao de perguntas 
durante o exame e pode mesmo reforgar a 
alianga examinador-paciente. 

A forma de inlcio e o tempo de evo- 
lugao dos sintomas sao aspectos muito im- 
portantes da historia clmica. Via de regra, a 
primeira disfungao notada (problema inau¬ 
gural) tern uma relevancia no estabeleci- 
mento do diagnostico final. 

Os antecedentes familiares sao relevan- 
tes, especialmente com relagao a doengas de- 
generativas e transtornos psiquiatricos gra¬ 
ves, como esquizofrenia e transtornos do 


DIAGNOSTICO SINDROMICO (SINAIS E SINTOMAS) 

DIAGNOSTICO TOPOGRAFICO (LOCALIZAgAO NEUROANATOMICA) 

DIAGNOSTICO NOSOLOGICO/ETIOLOGICO (DOENQA) 


FIGURA 1.2 Processo de formulagao das hipoteses diagnosticas. 
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humor. O auxilio de um questionario pre- 
viamente respondido pelo paciente ou fa¬ 
miliar pode economizar tempo na consulta, 
alem de direcionar a atencao para assuntos 
especificos dos antecedentes familiares e me¬ 
dicos. As comorbidades clinicas e o uso de 
farmacos podem agravar queixas cognitivas. 

O acompanhante ou o cuidador deve 
ser considerado na entrevista, mesmo por- 
que a quantidade e a qualidade de informa- 
cao apresentada pelo paciente podem ser 
minimas, faltando-lhe frequentemente cri- 
tica ou insight para seus proprios proble- 
mas e limitapoes. E fundamental, porem, 
nao deixar que o acompanhante atrapalhe a 
avaliacao do paciente, nao o interrompen- 
do ou falando por ele nos momentos em 
que estiver sendo interrogado. 

A historia clinica e um excelente guia 
para o exame subsequente. 

Memoria 

Tradicionalmente, as queixas de esqueci- 
mento sao as razoes mais frequentes de en- 
caminhamento dos pacientes para avalia- 
pao neuropsicologica e proporcionam um 


bom ponto de partida para a consulta, ain- 
da que nao sejam muito especificas. Mui- 
tas vezes, a familia se queixa de memoria e 
o problema, na verdade, e outro; por exem- 
plo, esquecimento de palavras indicando 
anomia ou afasia, e nao amnesia. Para ana- 
lisar queixas relacionadas a memoria, deve- 
-se fazer uma distincao basica entre suas di- 
ferentes categorias. 

A memoria episodica (eventos da ex¬ 
perience pessoal), que pode ser anterogra- 
da (novas informacoes recentemente arma- 
zenadas) ou retrograda (informacoes mais 
antigas), depende do sistema hipocam- 
po-diencefalico para seu funcionamento 
(Quadro 1.1). Na sindrome amnestica, ha- 
vera queixa da memoria anterograda com 
razoavel preservacao da retrograda no ini- 
cio das demencias, mas, a medida que o 
curso avanca, tambem esta ultima vai se 
mostrando comprometida. A amnesia an¬ 
terograda relativamente pura pode ser en- 
contrada quando ha dano hipocampal, 
particularmente no inicio da DA, na ence- 
falite herpetica e na esclerose mesial tem¬ 
poral da epilepsia do lobo temporal. Uma 
sindrome amnestica transitoria, com defi¬ 
cit anterogrado mais pronunciado e deficit 


Quadro 1.1 

Dados da historia clinica que sugerem amnesia anterograda ou retrograda 


Amnesia anterograda: 

■ esquecimento de eventos pessoais e familiares recentes 

■ dificuldade com a data atual 

■ perguntas ou historias repetitivas 

■ perda de objetos e pertences pela casa 

■ dificuldade na lembranpa de recados 

■ aumento da necessidade de listas ou agendas 

■ incapacidade de acompanhar e/ou lembrar-se do enredo de filmes, livros e novelas 

Amnesia retrograda: 

■ perda de dados autobiograficos antigos 

■ dificuldade com datas antigas importantes 

■ perda de familiaridade com parentes 

■ desorientapao, com pouco senso de direpao 
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retrogrado variavel, e observada na amne¬ 
sia global transitoria, enquanto “memorias 
em lacunas” e repeti^ao de breves episodios 
de esquecimento sugerem amnesia epilep- 
tica. A confabulacao, como na sindrome de 
Korsakoff, pode ser delirante, porem mais 
comumente envolve a desorganizacao e fu- 
sao de memorias reais, que acabam sendo 
evocadas fora de contexto (Kipps & Hod¬ 
ges, 2005). 

Outro sistema importante e o da me¬ 
moria semantica, que se encarrega dos sig- 
nificados das palavras e do conhecimento 
geral, sendo que seu bom funcionamento 
depende da integridade das por^oes ante- 
riores do lobo temporal. Pacientes com de¬ 
ficit semantico costumam se queixar de “es¬ 
quecimento de palavras”. O vocabulario se 
encontra reduzido, sendo frequente a troca 
de palavras especificas por termos genericos 
e vagos. Ha um prejuizo concomitante na 
compreensao do significado das palavras, o 
que inicialmente ocorre para palavras me- 
nos utilizadas. Ressalta-se que dificuldade 
para “encontrar palavras” pode ser obser¬ 
vada em quadros ansiosos e no envelheci- 
mento nao patologico, mas nesses casos o 
problema e variavel ou flutuante, nao rela- 
cionado ao prejuizo na compreensao. 

A memoria de trabalho (do ingles 
working memory) se refere a capacidade 
que permite manter informaiples relevantes 
por alguns segundos durante a execupao de 
uma determinada tarefa, sendo dependen- 
te da por<;ao dorsolateral do cortex fron¬ 
tal. As queixas incluem: iniciar tarefas e nao 
finaliza-las, perder a linha de pensamen- 
to, esquecer-se do motivo de ir a um co- 
modo, nao conseguir manter informapoes 
por periodos curtissimos, esquecer que es- 
ta ao telefone e trocar de atividade, etc. Ge- 
ralmente, esses sintomas sao mais evidentes 
para os pacientes que para os acompanhan- 
tes. A memoria de trabalho e sensivel ao en- 
velhecimento nao patologico e a processos 
patologicos diversos, estando comprometi- 
da em quase todas as formas de demencia, 


bem como em muitos transtornos psiquia- 
tricos. 

Linguagem 

Um equivoco comum em entrevistas clf- 
nicas e reduzir a participacao do pacien- 
te, mantendo a conversa^ao apenas com 
o acompanhante. E fundamental ouvir o 
discurso do paciente, observando atenta- 
mente sua fluencia, articula^ao, prosodia, 
compreensao e pragmatismo. Pode-se iden- 
tificar facilmente dificuldade para encon¬ 
trar palavras e erros parafasicos, mas outros 
disturbios da linguagem podem ser de diff- 
cil deteccao, sobretudo quando se mantem 
a conversa em torno de assuntos domina- 
dos pelo paciente, sem sair de sua zona de 
conforto lingufstico. Eventualmente, uma 
historia de fluencia deficitaria pode mas- 
carar anomia significativa ou incompreen- 
sao de certas palavras, o que torna relevante 
a avaliapao rotineira do uso e do entendi- 
mento de palavras infrequentes. 

Fungao executiva 

Como a disfuncao executiva e uma das que 
mais repercutem na funcionalidade e nas 
atividades de vida diaria do paciente, com 
frequencia os prejuizos relacionados cha- 
mam atenpao da famflia e sao relatados 
na consulta. Prejuizos desse dominio cog¬ 
nitive costumam envolver tomadas de de- 
cisao, erros de planejamento, julgamento, 
solu^ao de problemas, controle do impul- 
so e pensamento abstrato. A fungao execu¬ 
tiva e tradicionalmente atribufda ao cortex 
dorsolateral pre-frontal, mas esse conjun- 
to de habilidades se distribui de forma mais 
ampla no cerebro, envolvendo substancia 
branca frontal e nucleos da base. Uma in- 
finidade de doenpas pode evoluir com dis- 
funpao executiva, visto que os lobos fron- 
tais sao o sftio de manifestapao de muitos 
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processos patologicos degenerativos, vas- 
culares, neoplasicos, infecciosos, inflamato- 
rios e traumaticos. 

Apraxia 

O termo apraxia se refere a incapacidade 
de executar movimentos aprendidos, estan- 
do as fun<; 6 es motoras e sensitivas intactas. 
Ainda que existam categorias, como ideo- 
motora e ideatoria, essa classifica^ao e pou- 
co utilizada na pratica clinica. Parece mais 
util descrever a local izac,:ao da apraxia (oro- 
bucal ou de membros) e descrever qual e 
o tipo de execu<;ao comprometido - por 
exemplo, se ha erros espaciais ou de sequen- 
cia nas diferentes tarefas. 

A identifica^ao da topografia da apra¬ 
xia e assunto controverso, mas o lobo pa¬ 
rietal esquerdo e os lobos frontais parecem 
desempenhar papel evidente. A apraxia 
orobucal esta intimamente associada as le- 
soes da regiao inferior do lobo frontal es¬ 
querdo e insula, e frequentemente e acom- 
panhada por afasia motora, relacionada a 
lesao da area de Broca. Apraxia assimetrica 
progressiva e restrita a membros sugere de- 
genera^ao corticobasal. 

Habilidade visioespacial 

Nesta area, a familia ou o proprio pacien- 
te relatam dificuldade de orienta^ao espa- 
cial (perde-se em lugares conhecidos), in¬ 
capacidade para tracer mapas mentais de 
deslocamento de uma regiao para outra, di¬ 
ficuldade de reconhecimento ou de sintese 
visual. 

As informa^oes do cortex visual sao 
direcionadas por meio do cortex temporal 
ou parietal por uma de duas vias: a via dor¬ 
sal (“onde”) conecta a informa^ao visual 
com a posic^ao espacial e orientapao no lobo 
parietal, enquanto a via ventral (“o que?”) 
conecta a informapao visual com o arquivo 


de conhecimento semantico nos lobos tem- 
porais. Os campos visuais frontais direcio- 
nam nossa atencao para alvos em nosso 
campo visual. 


AVALIAQAO PSIQUIATRICA 

A avaliacao psiquiatrica constitui elemen- 
to fundamental no contexto da avaliacao 
neurocognitiva (Teixeira & Kummer, 2012). 
Como mencionado previamente, estados 
alterados do humor e outros sintomas psi- 
copatologicos podem influenciar algumas 
fun cues cognitivas ou mesmo o processo de 
avalia 9 ao. Embora cada vez mais utilizadas, 
as escalas ou os inventarios de autopreen- 
chimento nao substituem a avaliacao psi¬ 
quiatrica para estabelecer o diagnostico de 
transtornos mentais. 

Muito frequentemente, o paciente ne- 
ga os sintomas comportamentais, mas o 
acompanhante pode ajudar a relatar algum 
comportamento social embaracoso, altera- 
poes nos habitos e nas preferencias alimen- 
tares ou comportamento sexual inapropria- 
do. 

A capacidade de sentir empatia e jul- 
gar o estado emocional dos outros (Teoria 
da Mente) costuma estar comprometida nas 
sindromes associadas ao cortex pre-frontal 
ventromedial. A apatia e um traco comum 
de inumeras doen 9 as neurologicas e trans¬ 
tornos psiquiatricos no idoso, e geralmen- 
te se refere ao acometimento de estruturas 
mediais pre-frontais ou giro do cingulo an¬ 
terior. A impersistencia pode revelar uma 
“economia de esfor 9 o” de pacientes apati- 
cos ou deprimidos, ou tambem lesoes do 
lobo frontal direito. A impulsividade pode 
indicar prejuizo da inib^ao, uma fun 930 da 
regiao orbital do lobo frontal direito. 

Na investiga 9 ao do estado do humor, 
deve haver questionamento sobre senti- 
mentos dominantes, irritabilidade, ane- 
donia, nivel de animo ou dispos^ao e de 
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atividade psicomotora, alteracoes do sono, 
apetite ou libido e presenca de ideias nega- 
tivas, de morte ou de suicidio. A relapao en- 
tre humor e cognicao e bastante complexa. 
Doengas neurodegenerativas, que cursam 
com alteracoes cognitivas, exibem comu- 
mente sintomas afetivos. Entretanto, indi- 
viduos com transtornos do humor podem 
apresentar prejuizo da memoria e das fun- 
goes executivas. O surgimento de um trans- 
torno do humor em idade avancada deve 
alertar para um processo neurodegenerativo. 

Sintomas produtivos (delirios e alu¬ 
cinacoes) podem ocorrer em diversas con- 
dicoes no idoso, nao apenas nas psicoses 
funcionais, mas tambem em demencias, 
doencas da substancia branca, intoxicagoes 
exogenas, alteracoes metabolicas, doencas 
infecciosas, entre outras. Os delirios mais 
comuns sao os persecutorios, que podem 


prejudicar a avaliagao clinica e gerar des- 
confianca e agressividade. As alucinagoes 
visuais sugerem causa organica e sao proe- 
minentes na demencia com corpos de Lewy 
e em estados confusionais agudos (deli¬ 
rium). Na sindrome de Charles Bonnet, en- 
contram-se alucinacoes visuais associadas a 
baixa acuidade visual. 


AVALIAQAO NEUROLOGICA 

O exame neurologico tradicional deve in- 
tegrar a avaliacao abrangente de um indivi- 
duo com queixas cognitivas. Ha um grande 
numero de sinais e sintomas neurologicos, 
raramente patognomonicos, que acompa- 
nha sindromes ou transtornos cognitivos 
especificos (Quadro 1.2). 


Quadro 1.2 


Achados neurologicos associados a doencas que cursam com deficits cognitivos 


Caracteristicas 

neurologicas 

Comum ou precoce 

Menos comum ou tardia 

Parkinsonismo 
(bradicinesia, 
rigidez, tremor 
de repouso) 

Doenga de Parkinson (DP), degeneragao 
corticobasal (DCB), paralisia supranu¬ 
clear progressiva (PSP), demencia fronto¬ 
temporal (DFT), demencia com corpos de 
Lewy (DCL) demencia vascular (DV) 

Doenga de Alzheimer (DA), 
demencia pugi 1 Istica, doenga de 
Wilson (DW), neurodegeneragao por 
acumulo de ferro cerebral (NBIAS), 
leucodistrofias, DRPLA 

Coreia 

Doenga de Huntington (DH), atrofia den- 
torubropalidoluysiana (DRPLA) 

Autoimune (lupus, coreia 
reumatica) 

Distonia 

DCB, DW, DH 

DA, Lech-Nyhan 

Mioclonia 

Doenga prionica, DCB, DA familiar, ence- 
falopatia metabolica (asterixis) 

Atrofia de multiplos sistemas 
(AMS), DCL, pos-anoxia, Whipple 
(miorritmia facial) 

Ataxia 

Doenga prionica, esclerose multipla 
(EM), ANS, W-K, ataxias espinocerebela- 
res (SCA), NBIA, DRPLA, DW, leucodis- 
trofia 


Apraxia orobucal 

DCB, afasia progressiva nao fluente 


Alteracoes da mo- 
tricidade ocular 

PSP, DH, Niemann-Pick C (NPC), 
Wernicke-Korsakoff (W-K) 



(Continua) 
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Quadro 1.2 


Achados neurologicos associados a doengas que cursam com deficits cognitivos ( continuacao ) 


Caracteristicas 

neurologicas 

Comum ou precoce 

Menos comum ou tardia 

Membra alienigena 

DCB 

Lesao do corpo caloso 

Sinais piramidais 

Doenga do neuronio motor (DNM), 

EM, AMS, SCA, leucodistrofia, doenga 
prionica, hidrocefalia 

DFT, DA familiar 

Sinais de neuropa- 
tia periferica 

Leucodistrofia (especialmente 
metacromatica), deficiencias 
vitaminicas, SCA, DNM 

Neuroacantocitose 

Anosmia 

Traumatismo craniano, maioria das 
doengas neurodegenerativas (DH, DP, DA) 

Tumores de fossa craniana anterior 

Alucinagoes visuais 

DCL, delirium 


Sinais frontais 
(comportamento 
de utiiizagao, 
reflexos de 
preensao, 
suegao, palmo- 
mentoniano) 

Demencia subcortical, leucodistrofia, 

DFT, PSP, DW, tumores frontais, 
hidrocefalia 



Fonte : Kipps e Hodges (2005). 


Apesar de o exame neurologico nao 
estar alterado nas fases precoces de muitas 
doengas neurodegenerativas, como doenga 
de Alzheimer e degenerates lobares fronto- 
temporais, em outras, como demencia vas¬ 
cular e demencia com corpos de Lewy, ele 
estara comprometido e constituira elemen- 
to importante para o diagnostico (Cooper & 
Greene, 2005). 

AVALIAQAO FUNCIONAL 

Um dos criterios fundamentals para a 
constatagao da presenga da sindrome de- 
mencial e o prejuizo nas atividades da vi- 
da diaria (AVDs), ou seja, nas fun goes as- 
sociadas a higiene pessoal e alimentagao 
(AVDs basicas), manejo rotineiro de uten- 
silios domesticos, deslocamento, incluin- 
do direcao veicular segura e controle da 


propria medicagao e do orgamento domes- 
tico (AVDs instrumentais). Para responder 
a essas questoes, e necessario um acompa- 
nhante confiavel, posto que o paciente mui¬ 
tas vezes omite ou nao reconhece suas pro- 
prias 1 imitates. 

Dirigir, por exemplo, e uma AVD que 
requer um conjunto complexo de capacida- 
des cognitivas para sua plena efetivacao e, 
portanto, constitui uma funcao senslvel aos 
primeiros sinais de um transtorno cogniti¬ 
ve. E uma AVD relevante tambem porque 
pode estar relacionada a liberdade de ir e vir 
do idoso e, portanto, a sua qualidade de vi- 
da. Prejuizos nas habilidades visioespaciais, 
como copiar o desenho de cubo ou de pen- 
tagonos e desenhar as horas em um relogio, 
sao bons marcadores do aumento de risco 
ao dirigir. A falta de insight ou critica do pa¬ 
ciente compromete a conscientizacao des- 
se risco. 
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AVALIAQAO NEUROCOGNITIVA 

Durante o exame neurocognitivo, pode ser 
conveniente cotejar elementos da entrevis- 
ta clinica com testes cognitivos esperificos 
para confirmar de imediato a suspeita cli- 
nica (Lefevre & Caixeta, 2012). Examinado- 
res habilidosos conseguem realizar parte de 
suas avaliacdes durante um dialogo descon- 
traido com o paciente, tornando a consulta 
mais agradavel para ambos. 

E importante que o examinador te- 
nha sempre em mente que uma determi- 
nada disfun<;ao cognitiva (p. ex., amne¬ 
sia para material visual) pode resultar do 
prejuizo de diferentes dominios cognitivos 
(atencao, linguagem, habilidade visioespa- 
cial) que dao suporte aquela fun<;ao especi- 
bca. Assim, e importante que o examinador 
procure distinguir “fun<;6es-meio” (fun<;6es 
cognitivas que dao suporte a outras que de- 
las dependem) de “funcoes-fim” (fun<;6es 
cognitivas alimentadas pelas funcoes-meio 
e que, em ultima analise, conferem a identi- 
dade da funqao testada) para compreender 
a origem primeira do problema. 

Atengao e nivel de alerta 

A atencao pode ser testada de diversas for¬ 
mas, inclusive durante a entrevista clmica. 
Desatemjao grave, por exemplo, que acom- 
panha um estado confusional agudo ( de¬ 
lirium )i sera facilmente detectada, notan- 
do-se dificuldade do paciente em manter 
contato visual ou foco durante uma conver- 
sa mais prolongada. Essa desaten<;ao mais 
pronunciada pode ser secundaria a reduqao 
do nivel de alerta, sendo acompanhada de 
inquietaqao ou inibicao psicomotora. 

Para avaliaqao mais objetiva da aten- 
<;ao, pode-se solicitar ao paciente que rea¬ 
lize subtra<;6es em serie de 7 a partir de 
100, como no Miniexame do Estado Men¬ 
tal, que fale uma serie (ou span) de digitos 


e os meses do ano em ordem inversa. O 
teste de span de digitos e quase puramen- 
te atencional, envolvendo memoria de tra- 
balho. Comece com tres digitos e assegure- 
-se que sejam repetidos individualmente, 
e nao de forma agrupada como se diz um 
numero de telefone (p. ex., 2-4-7-5, e nao 
24-75). O desempenho esperado medio e 
de 6 ± 1 digitos, dependendo da idade e 
da capacidade intelectual global. O span 
de digitos no sentido inverso costuma ser 
menor que a ordem direta em 1 digito. E 
aconselhavel escrever os numeros a serem 
usados antes de iniciar o teste (Bak & Mio- 
shi, 2007; Hodges, 2007; Kipps & Hodges, 
2005). 

Orientagao 

Tres formas de orientagao devem ser pes- 
quisadas: temporal, espacial e autopsiquica. 
Geralmente, a orientagao temporal e a pri¬ 
meira a ser comprometida, e a autopsiqui¬ 
ca, a ultima. 

O examinador deve iniciar o exa¬ 
me por perguntas mais faceis no intuito de 
nao desanimar o paciente e, assim, o enga- 
jamento no processo de avaliaqao. Entre os 
individuos com demencia, o dia do mes e a 
questao que mais erram, e as horas, a que 
mais acertam. Frequentemente o pacien¬ 
te com DA tambem erra o ano para menos, 
sendo que nos quadras de simulaqao os pa- 
cientes geralmente erram para mais. Na sin- 
drome de Ganser, entidade clmica rara, ca- 
tegorizada nos transtornos dissociativos, o 
individuo confere resposta proxima a cor- 
reta para a maioria, senao todas, das ques- 
toes. 

A orientagao espacial e comprometi¬ 
da posteriormente a temporal. Pode-se per- 
guntar, por exemplo, sobre o caminho per- 
corrido ate o hospital. Deve-se observar se, 
ao deixar o consultorio, o paciente e capaz 
de identificar corretamente a saida. Quando 
o sujeito se perde em sua propria casa ou na 
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vizinhanca, isso denota uma desorientacao 
mais avan^ada. 

A orientagao autopsiquica ou pessoal 
se refere aos dados que identificam o sujei- 
to. A desorientacao para a propria identi- 
dade ocorre geralmente na amnesia psico- 
genica, na simulacao e nas fases avan<;adas 
das demencias. 

Linguagem 

A linguagem deve ser avaliada em situa^ao 
de dialogo, atentando-se para compreen- 
sao, fluencia, pragmatismo e elementos es- 
truturais (fonologia, sintaxe e semanti- 
ca). Testes podem ser aplicados para avaliar 
compreensao, nomea<;ao, repeti<;ao, leitura 
e escrita. 

Analise do discurso 

A analise do discurso faz-se a partir da pro¬ 
duce a o verbal espontanea do paciente. Para 
estimular a produ<;ao de discurso, pode-se 
adotar a estrategia de perguntas sobre da¬ 
dos da historia clinica ou da biografia do 
sujeito. 

O discurso e caracterizado como “nao 
fluente” se o paciente nao consegue ou tem 
dificuldade em falar, se o discurso e pro- 
duzido com esfor<;o, muito lentamente, e e 
constituido sobretudo por substantivos iso- 
lados ou Erases curtas e com erros de gra- 
matica (Leal & Martins, 2005). Nessa ca- 
tegoria de discurso, podem ser observados 
graus variados de comprometimento: 

■ Mutismo - o paciente nao produz qual- 
quer som, mas nota-se que ele tem a in- 
ten cao de se comunicar, seja pelo olhar, 
por gestos ou mesmo pela escrita. 

■ Emissao de estereotipo - o paciente 
produz a mesma palavra/som ou frase 
sempre que tenta se comunicar (p. ex., 
“tan-tan”). 


■ Producao de palavras ocasionalmen- 
te corretas - o paciente consegue emi- 
tir algumas palavras corretas, sobretudo 
formas do discurso automatico (p. ex., 
“ai, Jesus!” “Nossa Senhora”), palavras 
de conteudo emocional e por vezes al- 
guns nomes (substantivos). 

■ Frases telegraficas - o discurso e redu- 
zido aos seus elementos essenciais, 
sendo constituido por palavras sem 
elementos de liga<;ao ou particulas gra- 
maticais (preposi<;6es, pronomes, con- 
juncoes) e com erros sintaticos, sobre¬ 
tudo conjuga«;ao incorreta dos verbos 
(p. ex., “Amanha ir cinema amigo”). 

Todavia o discurso classifica-se co¬ 
mo “fluente” quando e produzido sem es- 
for<;o (naturalmente), as frases apresentam 
extensao normal e o debito verbal (numero 
de palavras por unidade de tempo), a me- 
lodia e o ritmo sao normais. Se for descon- 
siderado o conteudo do que o paciente esta 
tentando dizer, atentando-se apenas para a 
forma do discurso, ele parecera normal. Es¬ 
se discurso tem frequentemente pouco con¬ 
teudo informativo devido a falta de nomes 
(substantivos), ao uso de palavras incorre- 
tas (parafasias) e aos circunloquios (Leal & 
Martins, 2005). Nos discursos fluentes po¬ 
dem ser encontrados varios tipos de altera- 
$oes: 

■ Discurso jargonofasico ou jargao - ca- 
racteriza-se pela emissao de neologis- 
mos (palavras que nao fazem parte da 
lingua portuguesa nem de qualquer 
outra lingua) ou de parafasias seman- 
ticas (troca de palavras por outras 
existentes), sendo incompreensivel, ape- 
sar de manter todas as caracteristicas 
fisicas da lingua (prosodia, entoagao, 
melodia, articulagao). Alguns pacien- 
tes com esse tipo de discurso podem 
ser confundidos com doentes confu- 
sos (com delirium) ou com transtornos 
mentais. 
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■ Discurso com predommio de parafasias 
- o paciente usa com muita frequencia 
parafasias, sendo que um ouvinte aten- 
to pode compreender parte do discurso. 
As parafasias podem ser fonemicas ou 
semanticas; literais (quando ha substi- 
tui^ao de uma palavra por outra de som 
semelhante, “faca” por “vaca”) ou fono- 
logicas (quando ha transposicao, omis- 
sao ou adipao de sons [p. ex., “batanata” 
por “batata”]); e, ainda, neologisticas 
quando nao ha qualquer semelhan 9 a 
com a palavra-alvo. 

■ Circunloquio - para suprir falta dos no- 
mes, o paciente os substitui por um nu- 
mero exagerado de palavras, rodeando 
o assunto, o que pode comprometer o 
entendimento do discurso. 

■ Predommio de pausas anomicas - o pa¬ 
ciente recorre frequentemente a pala¬ 
vras como “coisa”, “negocio” ou “aquilo”, 
ou descreve a funcao do objeto (p. ex., 
“aquela coisa que se usa para cortar”). 
Faz pausas ffequentes a procura de pala¬ 
vras, e a expressao pode ser entrecortada. 

Compreensao 

A dificuldade de compreensao e frequen¬ 
temente interpretada de forma equivocada 
pela familia como deficit auditivo. Queixas 
de dificuldade em atender uma solicita- 
<;ao, problemas ao usar o telefone ou afas- 
tamento de conversas em grupo podem ser 
pistas mais sutis dessa dificuldade de com¬ 
preensao. 

E recomendavel iniciar a avaliacao da 
compreensao com instrucdes simples, difi- 
cultando-as gradualmente, como no Teste 
de Token: “pegue o drculo azul e depois o 
quadrado amarelo”, seguindo para um co- 
mando mais dificil “pegue o drculo azul de¬ 
pois de pegar o quadrado amarelo e o trian- 
gulo vermelho”. 

Nesse sentido, inicia-se tambem tes- 
tando a compreensao de palavras isoladas, 


para depois testar a compreensao de fra- 
ses. Empregando-se itens comuns (moeda, 
chave, caneta), solicita-se ao paciente que 
aponte para cada um apos ser dito o nome 
do objeto. A compreensao de frases pode 
ser avaliada com uma frase com varios itens 
comuns a fim de elaborar questoes sintati- 
camente mais complexas. Por exemplo, po- 
demos perguntar “se Maria e irma de Jose e 
Jose e filho de Joana, o que Maria e de Joa- 
na?” 

Compreensao conceitual pode ser 
avaliada a partir dos mesmos itens do tes¬ 
te de compreensao de palavras isoladas. No 
entanto, pede-se, por exemplo, para que o 
individuo aponte para o objeto “usado pa¬ 
ra prender papeis”. Da mesma forma, pode- 
-se perguntar “qual inseto fabrica mel?” Es- 
te ultimo tipo de nomea^ao ajuda a excluir 
deficit visual enquanto se avalia a capacida- 
de semantica. 

Nomeagao 

A capacidade de nomeagao representa uma 
classe verbal de ordem superior que envol- 
ve classes de estimulos arbitrarios (coisas 
ou eventos com nomes particulares) e cor- 
respondentes topografias verbais arbitrarias 
(as palavras que servem como seus nomes), 
em uma rela^ao bidirecional. 

A intensidade da anomia e util co¬ 
mo um indice geral da gravidade do pre- 
juizo da linguagem, sendo uma caracteris- 
tica proeminente em praticamente todos 
os pacientes afasicos. A anomia tende a ser 
mais evidente ou intensa para itens de baixa 
frequencia no vocabulario. Por isso, em vez 
de empregar itens comuns para testar o pa¬ 
ciente, como caneta ou relogio, e mais sen- 
sivel perguntar sobre itens menos obvios, 
como grampeador ou carimbo. 

Parafasias fonemicas (como “pegue 
na minha mae” em vez de “pegue na minha 
mao”) e parafasias semanticas (trocar “la¬ 
pis” por “borracha” ou “anel” por “pulseira”) 
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tambem podem ocorrer, respectivamente, 
na afasia progressiva primaria e na demen¬ 
tia semantica. Respostas gerais, que reme- 
tem a classe e nao ao item especifico (co- 
mo responder “animal” para a figura de um 
“cachorro”), podem ocorrer com a dete- 
rioracao da memoria semantica, como na 
dementia semantica. Ja as lesoes posterio- 
res, particularmente aquelas do giro angu¬ 
lar, podem originar anomia pronunciada 
para objetos por deficit no reconhecimen- 
to visual e podem estar associadas a alexia 
(Bak & Mioshi, 2007; Hodges, 2007; Kipps 
& Hodges, 2005). 

Leitura 

Alteracoes da compreensao sao comumen- 
te acompanhadas de incapacidade para ler 
em voz alta, ainda que o contrario nao se- 
ja necessariamente verdadeiro. A leitura po- 
de ser testada solicitando-se ao paciente que 
leia a frase “feche os olhos” do Miniexame 
do Estado Mental ou algumas frases de um 
texto compativel com o nivel de escolarida- 
de do paciente. Deve-se testar tambem a lei¬ 
tura de palavras irregulares. 

Pacientes com alexia pura apresen- 
tam o fenomeno da leitura letra-por- 
-letra, com erros frequentes e dificulda- 
des na identificaqao das letras. A dislexia 
por negligencia esta restrita, comumen- 
te, a parte inicial da palavra, tomando a 
forma de uma omissao ou substitui^ao 
(p. ex., “ilha” no lugar de “pilha” ou “fo- 
lha” em vez de “rolha”). Na dislexia de su- 
perficie, o paciente tem dificuldade para 
ler palavras irregulares, ou seja, palavras 
com a escrita diferente da pronuncia, co¬ 
mo “toxico” ou “maximo”, que confun- 
dem o fonema /ks/ ou /ss / por I chi. Os 
dislexicos profundos tem grande dificul¬ 
dade para ler palavras abstratas em com- 
paraijao a palavras mais concretas (p. ex., 
“dor” e “vida” em rela<;ao a “bola” e “jaque- 
ta”), alem de cometerem erros semanticos 


(confundir, por exemplo, “canario” com 
“papagaio”). 

Escrita 

A escrita e mais vulneravel a disfuncoes ce- 
rebrais do que a leitura. Para avaliar essa ca- 
pacidade, pede-se ao paciente que escreva 
seu nome, o que muitos afasicos conseguem 
fazer, pois e quase uma atividade automa- 
tica. Verifica-se se ocorreu mudanca da ca- 
ligrafia - por exemplo, micrografia (como 
na doencpi de Parkinson) ou tremula (co¬ 
mo no tremor essencial ou algumas formas 
de ataxia). Em seguida, pode-se realizar um 
ditado, incluindo sempre palavras irregula¬ 
res, como “berinjela” ou “mochila”. Se o pa¬ 
ciente tiver sucesso nessa tarefa, solicita-se 
que escreva uma frase mediante ditado e, 
por fim, que escreva uma frase espontanea- 
mente. Esta ultima tarefa e sempre mais di- 
ficil, pois depende tambem da preserva<;ao 
da criatividade e da iniciativa, capacidades 
comprometidas em disfuncoes executivas 
frontais. Deve-se atentar para a ocorrencia 
de perseverances (repetipao inadequada de 
palavras ou frases). 

Ressalta-se que uma mesma incapaci¬ 
dade - no caso, a disgrafia - pode resultar 
de disfuncao em diferentes dominios cog- 
nitivos. Portanto, alteracoes distintas, como 
apraxia, disfuncao visioconstrutiva, negli¬ 
gencia, dificuldades na memoria de traba- 
lho, podem culminar em disgrafia, que po- 
dera exibir caracteristicas particulares de 
cada uma das disfuncoes que a originou. A 
identificacao da causa subjacente a disgrafia 
tem implicacoes na selecao da modalidade 
de reabilitacao do sintoma. 

Repetigao 

Usa-se uma serie de palavras e frases de com- 
plexidade crescente para avaliar a repeticao. 
Repetir “liquidificador” ou “constituicao”, 
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seguido de uma investiga<;ao quanto as ca- 
racteristicas do objeto, pode avaliar o pro- 
cesso semantico simultaneamente. Deve-se 
atentar para parafasias fonemicas durante 
a repeti<;ao. A repet^ao de frases pode ser 
avaliada com a frase “nem aqui, nem ali, 
nem la” do Miniexame do Estado Mental. 

Memoria 

Devem-se testar as memorias verbal e vi¬ 
sual, pois os pacientes podem exibir maior 
dificuldade em uma do que na outra. Por 
exemplo, lesoes do hipocampo esquerdo se 
relacionam a altera^oes de memoria verbal, 
enquanto as do hipocampo direito, a altera- 
<;oes da memoria visual. 

Costuma-se solicitar ao paciente para 
evocar tres itens previamente mencionados, 
como no Miniexame do Estado Mental. Pa¬ 
ra a correta avalia^ao da memoria episodi- 
ca, deve-se verificar se o paciente registrou 
previamente os itens, sendo que o registro 
inadequado esta bastante associado a desa- 
ten^ao. Quando o paciente tem reconheci- 
damente dificuldades na evoca^ao da me¬ 
moria, deve-se investigar se o problema foi 
no registro (amnesia limbica) ou no resga- 
te (amnesia frontal). Para isso, basta ofere- 
cer pistas, como uma lista contendo os itens 
mencionados, sendo que o paciente com 
problema no resgate tera bom desempenho 
na tarefa. 

Memoria anterograda nao verbal po¬ 
de ser avaliada solicitando-se ao paciente 
que copie formas geometricas e, posterior- 
mente, que ele se recorde delas. Alternativa- 
mente, escondem-se alguns objetos de for¬ 
ma aleatoria pela sala sob o olhar do sujeito 
e, alguns minutos depois, questiona-se so- 
bre a localizacjao deles. 

Pedir para que o paciente se lembre 
de eventos com grande repercussao ou de 
nomes de autoridades tambem e util para 
testar a memoria retrograda. Para avaliar a 
memoria autobiografica, ha a necessidade 


da colaboratjao de um informante. Pacien¬ 
tes com DA inicial podem apresenta-la rela- 
tivamente preservada. Lacunas na memoria 
autobiografica, nas quais curtos periodos 
de tempo ou eventos foram esquecidos, sao 
tra^os caracteristicos da amnesia epileptica 
transitoria (Hodges, 2007). 

Fungoes executivas 

As fungoes executivas sao fungoes com- 
plexas necessarias para planejar, organizar, 
guiar, revisar e monitorar o comportamen- 
to necessario para alcan<;ar metas. Por meio 
delas, por exemplo, focaliza-se a atemjao em 
determinada atividade sem a interferencia 
de estimulos distratores. As fungoes execu¬ 
tivas tambem permitem guiar as a<;oes mais 
por estimulos do que por influencias exter- 
nas, ou seja, permitem a autorregulacao do 
comportamento (Caixeta, 2010). 

Impersistencia, impulsividade, 
estimativa cognitiva, 
perseveragao e proverbios 

Impersistencia constitui a incapacidade de 
manter uma tarefa em curso, principalmen- 
te diante de estimulos concorrentes, estan- 
do relacionada a lesoes na area pre-frontal 
direita. 

Impulsividade e pensada de modo a 
refletir falha de inibi^ao de resposta e e vis¬ 
ta na patologia frontal inferior. Ela pode 
ser avaliada por meio do teste Go-No-Go. 
O examinador instrui o paciente que toque 
uma vez, em resposta a um simples toque, 
e de reter a resposta para dois toques. Es¬ 
se teste pode ser dificultado, alterando a re- 
gra inicial depois de varias tentativas (p. ex., 
“toque uma vez quando eu bater duas ve- 
zes e nao toque em nada quando eu ba¬ 
ter uma vez”). O teste das tres posi^oes 
de Luria, uma tarefa motora sequencial, e 
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considerado uma tarefa do lobo frontal es- 
querdo e e discutido mais detalhadamen- 
te a seguir. 

A capacidade de mudar de tarefa e a 
inibicao de respostas inapropriadas ou per- 
severativas pode ser testada, tambem, pe- 
dindo ao paciente que copie uma pequena 
sequencia que alterna quadrados e triangu- 
los, continuando ate o fim da pagina. Perse- 
veracao em desenhar uma forma ou outra 
pode ser vista em deficits do lobo frontal, 
mas o teste e relativamente pouco sensivel. 
Mais exemplos clinicos de perseveracao in- 
cluem palilalia ou palilogia, que sao carac- 
terizadas pela repetigao de sons ou palavras, 
respectivamente, enquanto a repeti^ao de 
tudo o que se ouve e conhecido como eco- 
lalia. 

Questoes sobre a semeihanca entre 
dois objetos conceitualmente semelhan- 
tes podem ser usadas para avaliar o racio- 
dnio inferencial, que pode estar prejudica- 
do da mesma maneira. Pares simples, tais 
como “ma^as e laranjas” ou “mesa e ca- 
deira”, sao testados primeiro, seguidos por 
mais pares abstratos, como “amor e odio” 
ou “escultura e sinfonia”. Os pacientes em 
geral respondem de forma muito concre- 
ta que sao dois objetos “diferentes” ou que 
eles “nao sao semelhantes”, apesar da forma 
e do conceito abstrato que ligam os pares. 
Testar significados de proverbios provavel- 
mente mede uma habilidade similar, mas e 
altamente dependente da capacidade edu- 
cacional pre-morbida e da forma<;ao cul¬ 
tural. 

Os testes de estimativa cognitiva po¬ 
dem incitar respostas bizarras ou impro- 
vaveis em pacientes com disfumjao frontal 
ou executiva. Embora seja um teste formal, 
com normas de pontuacao definidas, ele 
pode ser realizado a beira do leito, pedindo- 
-se, por exemplo, que o paciente diga a altu- 
ra do Cristo Redentor, a populac;ao de Sao 
Paulo, ou a velocidade de um aviao (Bak & 
Mioshi, 2007; Hodges, 2007; Kipps & Hod¬ 
ges, 2005). 


Fluencia verbal 

A fluencia de letras (fonetica) e a fluencia 
de categorias (semantica) sao testes uteis 
para o estudo da funcao executiva. Os pa¬ 
cientes sao convidados a produzir tantas 
palavras quanto possivel em um intervalo 
de tempo de um minuto, comecando com 
uma letra particular do alfabeto (F, A e S). 
Nomes proprios e geracao de palavras por 
meio da sufixagao de uma unica raiz (p. 
ex., educa^ao, educador, educando) nao sao 
permitidos. A fluencia semantica e testada 
solicitando-se, por exemplo, que o pacien¬ 
te diga o maior numero possivel de animais 
em um minuto. A fluencia de letras e geral- 
mente mais dificil. Individuos com com- 
prometimento frontal ou subcortical pon- 
tuam mal em ambas as fluencias, mas pior 
na de letras. Em contraste, pacientes com 
deficits semanticos, como demencia seman¬ 
tica ou DA, tern prejuizo mais pronunciado 
para fluencia semantica do que para foneti¬ 
ca (Bak & Mioshi, 2007; Hodges, 2007; Ki¬ 
pps & Hodges, 2005). 

Apraxia 

Uma avaliacao basica das apraxias deve en- 
volver as seguintes tarefas (Kipps & Hodges, 
2005; Lefevre & Nitrini, 1985): 

■ Imitagao de gestos, tanto com significa- 
do (p. ex., saudagao, sinal de carona) co¬ 
mo sem significado (Fig. 1.3). 

■ Movimentos orobucais (apagar uma 
vela, colocar a lingua para fora, tossir, 
estalar os labios). 

■ Tarefa sequencial (comandos das tres 
posicjoes de Luria [punho, borda, pal- 
ma] ou o teste de bater os dedos [finger 
tap]). 

■ Uso simulado de objetos (fingir abrir 
uma porta girando a chave, escovar os 
dentes, fixar um prego com um marte- 
lo). Um erro comum e a utilizacao de 
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FIGURA 1.3 Movimentos das maos nos pianos horizontal, frontal e sagital que o paciente deve imitar na avaliagao das 
apraxias. 


uma parte do corpo como ferramenta, 
tal como utilizar o dedo como escova de 
dentes (instrumentaliza^ao). O uso do 
objeto real geralmente melhora o de- 
sempenho nas apraxias ideomotoras. 

Apraxia de vestimenta 
e apraxia construtiva 

A apraxia de vestimenta e testada solicitan- 
do-se ao paciente que vista uma roupa que 
foi virada ao avesso. Copiar modelos, como 
um cubo ou os pentagonos entrelapados do 
Miniexame do Estado Mental, e desenhar as 
horas de um relogio de ponteiro sao bons 
testes de habilidade construtiva, e podem 
ainda identificar negligencia. Lesoes do la- 
do esquerdo tendem a causar simplifica^ao 
da copia, enquanto certas lesoes do lado di- 
reito podem resultar em relates espaciais 
anormais entre partes constituintes da fi- 
gura. Ressalta-se que, embora os deficits 
na capacidade de vestir e em habilidades 
construtivas sejam considerados apraxias, 


muitas vezes sao mais bem classificados co¬ 
mo alteracoes visioespaciais. 

Fungao visioespacial 
Agnosias visuais 

Os individuos com agnosia visual apercepti- 
va tem suas funpoes sensoperceptivas visuais 
preservadas, mas nao conseguem identificar 
ou nomear o objeto. Sao capazes de nomear 
objetos pela descricao verbal ou pelo tato, 
indicando uma representacao semantica do 
objeto preservada. Esse fenomeno e descri- 
to no infarto bilateral occipitotemporal. Em 
casos de agnosia visual associativa, o defi¬ 
cit reflete uma ruptura do conhecimento se- 
mantico. As lesoes no lobo temporal ante¬ 
rior esquerdo sao tipicas nesses casos. Para 
testar essas sindromes, e necessario avaliar 
a nomeapao e a descricao de objetos, jun¬ 
to com nomeapao pelo tato e pela descricao, 
bem como a capacidade de fornecer infor- 
ma<;6es semanticas de itens nao nomeados. 
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Prosopagnosia 

Os pacientes com prosopagnosia sao inca- 
pazes de reconhecer faces familiares. A pro¬ 
sopagnosia decorre de lesao occipitotempo¬ 
ral inferior e, muitas vezes, esta associada a 
defeito de campo visual, acromatopsia ou 
alexia pura. Pistas como voz ou vestuario 
distinto podem ser utilizadas para facilitar 
a identifica^ao do individuo cuja face nao 
foi reconhecida. O deficit pode nao ser sele- 
tivo para faces e, muitas vezes, a identifica- 
^ao dentro de subcategorias pode estar pre- 
judicada (p. ex., marcas de carros, tipos de 
flores). Os pacientes geralmente sao capa- 
zes de caracterizar tra<;os faciais individuals, 
e a capacidade de descrever os atributos do 
rosto em questao, se este foi identificado, 
permanece intacta. Isso e possivel uma vez 
que o conhecimento associado a pessoa em 
particular nao foi afetado. 

Na sindrome de Capgras (delirio de 
sosias), os pacientes estao certos de que um 
parente proximo foi substituido por um 
impostor de aparencia identica. A sindro- 
me ocorre em transtornos psicoticos e em 
quadros de dementia, e sugere-se que a li- 
ga<;ao de atributos afetivos a uma face pode 
ser desconectada do processamento de sua 
identifi cacao. 

Negligencia 

A negligencia constitui um dos fenomenos 
mais intrigantes e curiosos da neuropsico- 
logia. Os estimulos parecem nao alcancar a 
consciencia do paciente, apesar de atingi- 
rem as areas corticais sensoriais primarias. 
As negligencias do espaco pessoal e extra- 
pessoal sao comumente causadas por le- 
soes do hemisferio direito (mais associado 
ao fenomeno da consciencia), sobretudo as 
regioes parietal inferior e pre-frontais. Os 
deficits podem ser identificados pela esti- 
mula^ao simultanea bilateral sensorial ou 


visual ou pedindo para o paciente seccionar 
linhas de diferentes tamanhos exatamente 
no meio. Os testes de cancelamento de si- 
nos ou letras tem significado similar. Os pa¬ 
cientes com negligencia centrada no objeto 
falham ao copiar um lado do objeto, e disle- 
xicos com negligencia podem nao ler o ini¬ 
tio de uma linha ou palavra. Pacientes com 
anosognosia negam o deficit - por exem- 
plo, que estejam hemipareticos ou ate mes- 
mo que o membro afetado perten^a a ties. 

Identificapao de cor 

Os deficits de processamento da cor, como 
acromatopsia (perda da capacidade de dis- 
criminar cores), estao comumente associa- 
dos a alexia pura, na lesao em regiao occi¬ 
pitoparietal medial apos infarto da arteria 
cerebral posterior esquerda. A agnosia de 
cor prejudica tarefas que necessitam de evo- 
ca^ao de informa^oes com cores (p. ex., “de 
que cor e uma ma^a?”), enquanto a nomea- 
cpio de cores (como “que cor e esta?”) e um 
transtorno especifico da nomea^ao das co¬ 
res, apesar de a percepcao e o conhecimento 
destas estarem preservados. Nesse caso, de- 
ve haver desconexao das estruturas de lin- 
guagem no lobo temporal em relacao ao 
cortex visual. 

Outras smdromes visioespaciais 

A sindrome de Balint e composta pela tria- 
de: simultanagnosia (incapacidade de per- 
ceber mais de um item por vez em uma ce- 
na complexa), ataxia optica (incapacidade 
de orientar a mao no sentido de um ob¬ 
jeto apresentado visualmente) e apraxia 
ocular (incapacidade de direcionar volun- 
tariamente o olhar para um alvo). O cam¬ 
po visual pode estar integro, e os reflexos 
oculocefalicos estao intactos. Essa sindro¬ 
me resulta de um dano bilateral da regiao 
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parietoccipital superior, perturbando o pro- 
cessamento da via visual dorsal (de locali- 
za<;ao), que conecta fun<;6es visuais as areas 
associativas do lobo parietal. As causas pos- 
siveis incluem atrofia cortical posterior, in- 
fartos encefalicos fronteiricos parietoccipi- 
tais bilaterais e encefalopatia hipertensiva. 

Na sindrome de Anton, resultante de 
lesao occipital bilateral, o paciente, apesar 
de apresentar cegueira cortical, nega qual- 
quer deficit. 

Calculo 

A acalculia se refere a inabilidade de ma- 
nipular numeros ou operacoes e concei- 
tos matematicos, e nao e apenas uma inca- 
pacidade de efetuar calculos aritmeticos 
(anaritmetia). Embora a realizable de cal¬ 
culos simples seja suficiente para a maio- 
ria dos propositos, uma avaliapao comple- 
ta dessas habilidades requer que o paciente 
escreva numeros ditados, copie numeros 
e leia-os em voz alta. O paciente tambem 
deve ser solicitado a realizar aritmetica 
oral e calculos escritos. Por fim, deve ser 
testada a capacidade de raciocinar mate- 
maticamente (p. ex., “o que pesa mais, 1 kg 
de ferro ou 1 kg de penas?”), adequando os 
testes para o nivel sociocultural e a escola- 
ridade do individuo. 

REFERENCES 


Bak, T. H., & Mioshi, E. (2007). A cognitive bedside 
assessment beyond the MMSE: the Addenbrooke’s 
Cognitive Examination. Practical Neurology, 7(4), 
245-9. 


Caixeta, L. (2010 ). Dementias do tipo nao Alzheimer. 
Porto Alegre: Artmed. 

Caixeta, L. (2011). Transcultural perspectives of 
dementia. Lancet Neurology, 10(4), 306-7. 

Caixeta, L. (2012a). Doenga de Alzheimer. Porto 
Alegre: Artmed. 

Caixeta, L. (2012b). Neuropsicologia transcultural. 
In L., Caixeta, & S. B., Ferreira (Eds.), Manual de 
neuropsicologia. Sao Paulo: Atheneu. 

Caixeta, L., & Ferreira, S. B. (2012). Manual de neu¬ 
ropsicologia. Sao Paulo: Atheneu. 

Caixeta, M., Costa, F. C. O., Caixeta, L., Nobrega, M., 
& Hanna, M. (2007). Neuropsicologia dos transtornos 
mentais. Sao Paulo: Artes Medicas. 

Cooper, S., & Greene, J. D. W. (2005). The clinical as¬ 
sessment of the patient with early dementia. Journal 
of Neurology, Neurosurgery and Psychiatry, 76, 15-24. 
Eriksson, I., Gustafson, Y., Fagerstrom, L., & Olo- 
fsson, B. (2011). Urinary tract infection in very old 
women is associated with delirium. International 
Psychogeriatrics, 23(3), 496-502. 

Gusmao, S. S., Campos, G. B., & Teixeira, A. L. 
(2007). Exame neuroldgico: bases anatomofuncionais 
(2. ed.). Rio de Janeiro: Revinter. 

Hodges, J. R. (2007). Cognitive assessment for clini¬ 
cians (2nd ed.). Oxford: Oxford University. 

Kipps, C. M., & Hodges, J. R. (2005). Cognitive 
assessment for clinicians. Journal of Neurology, 
Neurosurgery and Psychiatry, 76, :i22-30. 

Leal, G., & Martins, I. P. (2005). Avalia^ao da afasia 
pelo medico de familia. Revista Portuguesa de Cllnica 
Geral, 21, 359-64. 

Lefevre, B. H., & Nitrini, R. (1985). Semiologia 
neuropsicologica. Arquivos de Neuropsiquiatria, 
43(2), 119-32. 

Lefevre, B., & Caixeta, L. (2012). Sistematica do 
exame neuropsicologico. In L., Caixeta, & S. B., 
Ferreira (Eds.), Manual de neuropsicologia. Sao 
Paulo: Atheneu. 

Teixeira, A. L., & Caramelli, P. (Orgs.). (2012). 
Neurologia cognitiva e do comportamento. Rio de 
Janeiro: Revinter. 

Teixeira, A. L., & Kummer, A. M. (2012). Neuropsi¬ 
quiatria cllnica. Rio de Janeiro: Rubio. 



Antropologia, neuropsicologia 
transcultural e o idoso 

LEONARDO CAIXETA 
DAN I ELLY BANDEIRA LOPES 


Se as caracteristicas proprias de um povo se manifestam em sua 
religiao e costumes, nas suas produces espirituais e artlsticas, nos seus 
feitos politicos e desenvolvimento historico, da mesma forma essas 
caracteristicas se expressarao na frequencia e forma clinica 
dos disturbios mentais. (Kraepelin, 1904) 


A populapao mundial esta envelhecendo ra- 
pidamente. Em poucos anos, ja havera no 
mundo mais pessoas acima dos 60 anos do 
que criancas menores de 5, segundo a Orga- 
nizapao Mundial da Saude. E o fato nao se 
restringe aos paises ricos. 

Os paises com renda media ou infe¬ 
rior sao os que passam pelos processos de 
envelhecimento mais rapidos. Em 2050, ha¬ 
vera 2 bilhoes de pessoas idosas no mundo, 
e 80% delas viverao em paises classificados 
como emergentes ou em desenvolvimento. 

O atendimento a idosos de diversas 
culturas e etnias e uma realidade no Bra¬ 
sil, um dos paises mais ricos do mundo em 
termos etnicos e culturais. Desse modo, sao 
necessarios o entendimento e o conheci- 
mento das peculiaridades que envolvem es- 
sa tematica antropologica para melhor as- 
sistencia ao indivlduo idoso, respeitando 
seus costumes. 

O presente capltulo abordara antro¬ 
pologia e cultura em suas bases conceituais, 
neuropsicologia transcultural, suas caracte¬ 
risticas e fatores que influenciam nas avalia- 
coes neuropsicologicas. O objetivo ultimo 
deste capltulo e estimular o desenvolvimen¬ 
to de recursos humanos e servipos cllnicos 


brasileiros qualificados, bem como pesqui- 
sas no campo da neuropsicologia transcul¬ 
tural na terceira idade. A realidade clinica 
dita que muitos aspectos do diagnostico di- 
ferencial - incluindo condipoes psiquiatri- 
cas e “pseudoneurologicas” - deveriam ser 
incluldos na agenda de discussoes. 

ANTROPOLOGIA E CULTURA 


Aspectos conceituais 

A antropologia consiste no estudo ou na re- 
flexao acerca do ser humano e do que lhe e 
caracterlstico. A designapao e comum a di- 
ferentes ciencias ou disciplinas, cujas finali- 
dades sao descrever o ser humano e analisa- 
-lo com base nas caracteristicas biologicas 
e socioculturais dos diversos grupos (po- 
vos, etnias, etc.), dando enfase as diferenpas 
e variapoes entre eles. Constitui-se em uma 
ciencia social com inlcio no seculo XVIII, 
entretanto, teve seu reconhecimento como 
disciplina cientlfica apenas no seculo XIX. 

O principal objeto de estudo e o ho- 
mem e alguns de seus aspectos: os costumes, 
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as crencas, os habitos e os aspectos fisicos 
dos diferentes povos que habitaram e habi- 
tam o planeta. 

Leonardo (2009) considera que as cien- 
cias humanas e as ciencias do comporta- 
mento humano, foram divididas em tres ra- 
mos: sociologia, psicologia e antropologia. 
A sociologia detem o estudo das relates 
sociais que envolvem o homem como um 
ser social. A psicologia estuda o homem co¬ 
mo um individuo, analisando sua persona- 
lidade, suas atitudes e seus comportamentos. 
A antropologia, por sua vez, compartilha as 
areas da sociologia e da psicologia. E a cien- 
cia que estuda o homem como ser biologico, 
sociologico e psicologico e, por meio de um 
metodo comparativo, o estuda ao longo do 
tempo e inserido na cultura. O alvo da antro¬ 
pologia e a total compreensao do homem, e, 
para isso, ela estuda tudo concernente a ele. 

A cultura consiste em um complexo 
dos padroes de comportamento, das cren- 
<;as, das instituicoes, das manifestagoes ar- 
tisticas, intelectuais, etc. transmitidos cole- 
tivamente e tipicos de uma sociedade. Esse 
elemento e a chave para a compreensao de 
um povo, principalmente no que diz respei- 
to a sua constituicao, pois serve para adaptar 
as comunidades humanas aos seus embasa- 
mentos biologicos (Leonardo, 2009). 

Leonardo (2009) refere que o estudo 
da antropologia delineia a compreensao su- 
pracitada de uma forma comparativa ao de 
“cascas”, como as camadas de uma cebola, 
mostrando varios niveis de entendimento. 
Segundo o autor, sao quatro essas “cascas” 
de uma cultura: 

■ O comportamento do povo - a casca 
mais externa, superficial, e a mais fa- 
cil de ser notada quando se avalia uma 
cultura. E o conjunto das coisas que sao 
feitas, daquilo que e facilmente notado 
como o ato de fazer de um povo e de co¬ 
mo essas coisas sao feitas. Essa identib- 
ca<;ao pode ser vista no modo de agir, 
vestir, caminhar, comer, falar, etc. 


■ Os valores culturais de um povo - pe- 
netrando a segunda camada, veremos os 
valores culturais, e esses valores sao br- 
mados sobre a sua 110910 daquilo que e 
“bom”, “benefico” e “melhor”. Os valores 
culturais tem por bm adequar ou con- 
formar o padrao de vida de um povo. 

■ Crenca - uma posigao linguistico-cogni- 
tiva em face de uma proposicao ou uma 
rede de significados sociopsicologico- 
-emocionais manifestada por meio de 
praticas, assimilacoes e memorias. 

■ A cosmovisao - a cultura e como uma 
lente atraves da qual o homem ve o 
mundo. E a percep^ao daquilo que e 
real e de qual e a realidade do mundo. A 
cosmovisao e o modo de ver o mundo, e 
o sistema de crenca que reflete os com¬ 
portamentos e valores de um povo. 

De acordo com Laraia (2006), o sis¬ 
tema cultural esta sempre em mudanca, e 
o entendimento desse processo dinamico 
e importante para amenizar o choque en- 
tre gera^des e os preconceitos dentro de um 
mesmo sistema ou fora dele. Poeticamente, 
o autor fecha essa ideia com a seguinte cita- 
^ao: “Este e o unico procedimento que pre¬ 
para o homem para enfrentar serenamen- 
te este constante e admiravel mundo novo 
do porvir”. 


IDOSO 


Aspectos conceituais 

A cultura e o fenomeno da velhice sao tao 
interdependentes que o proprio concei- 
to e o ponto de corte etario para se debnir 
o idoso variam de acordo com a geograba 
em que o idoso esta inserido. A Organiza- 
qao Mundial da Saude (OMS, 2005) estabe- 
lece a idade de 65 anos como o inicio da se- 
nescencia para os paises ocidentais e de 60 
anos para os paises asiaticos. 
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A senescencia revela mudan<;as neu- 
ropsicologicas, especialmente dificuldades 
executivas, alteracoes na memoria episodi- 
ca anterograda, na velocidade de racioci- 
nio, no sono, alem de disturbios psicopa- 
tologicos e altera 9 oes nas atividades da vida 
diaria, que podem se relacionar com sinto- 
mas demenciais e depressivos, ja que e uma 
fase da vida muito suscetivel a mudan<;as de 
comportamento e personalidade (Caixeta, 
2012 ). 


NEUROPSICOLOGIA TRANSCULTURAL 
Aspectos conceituais 

As na^oes que fundaram a neuropsicolo- 
gia e muitos daqueles paises desenvolvidos 
que nos influenciam na pratica dessa ciencia 
sao etnica e culturalmente homogeneos, di- 
vergindo, portanto, de nossa forma^ao etni¬ 
ca e cultural infinitamente mais heterogenea. 

Nossa particularidade etnica e cultu¬ 
ral suscita uma serie de valores eticos, pra- 
ticos e desafios teoricos para a neuropsi- 
cologia e disciplinas relacionadas (Caixeta, 
2012). Por exemplo: 

■ Como fatores culturais influenciam o 
desenvolvimento do cerebro, da mente 
e do comportamento? 

■ De que forma a cultura afeta a saude e 
modela os sinais e sintomas da doen- 
9 a, bem como outras formas de descon- 
forto? 

■ Que orienta 9 oes importadas de pai¬ 
ses desenvolvidos devem figurar como 
uteis na avalia 9 ao do diagnostico, do 
tratamento, da reabilita 9 ao e do acon- 
selhamento de individuos com grandes 
diferen 9 as linguisticas e culturais? 

■ Todos os testes neuropsicologicos im- 
portados devem ser validados no Brasil? 

■ Podemos adaptar e utilizar conceitos e 
estilos cognitivos alternativos presentes 


em nossos ancestrais indigenas para 
dentro das salas de aula modernas? 

As fun 9 oes neuropsicologicas desen- 
volvem-se na interdependence de varios 
fatores, por meio de uma intera 9 ao dina- 
mica e continua das experiencias sociais e 
ambientais. Nessa perspectiva, a neuropsi- 
cologia transcultural define como seu ob- 
jeto de estudo mais relevante a influencia 
dos aspectos socioculturais sobre o desen¬ 
volvimento cognitivo. Nessa abordagem, o 
cerebro nao funciona como uma variavel 
independente que dita ou controla o com¬ 
portamento, mas como uma variavel de- 
pendente, que reflete e e influenciada por 
fatores ambientais. E a totalidade de ideias, 
habilidades e costumes em que cada indi- 
viduo nasce e cresce que modula seu de¬ 
senvolvimento e seu perfil de habilidades 
cognitivas (Miranda & Muszkat, 2004). Po- 
de-se pensar, entao, que diferentes ambien- 
tes socioculturais influenciam o desenvolvi¬ 
mento de diferentes perfis e habilidades. 

A neuropsicologia transcultural pro- 
poe ampliar o olhar sobre os fenomenos e 
tentar compreender o ser humano em seu 
desenvolvimento dos pontos de vista neuro- 
biologico, psicologico, psicopatologico, his- 
torico, social e cultural. Isso significa rom¬ 
per com as dualidades corpo/mente, razao/ 
emo 9 ao, genetica/ambiente e pensar a par- 
tir da integra 9 ao do conhecimento de dife¬ 
rentes areas. 

Esse campo do conhecimento destaca 
tambem a necessidade de adaptar os instru- 
mentos de medidas (normalmente importa- 
dos) utilizados na avalia 9 ao neuropsicologica 
em popula 9 oes de diversas culturas (Nitrini 
et al., 2004; Ostrosky-Solis, Ardila, Rosselli, 
Lopez-Ar ango, & Uriel-Mendonza, 1998). 

Para Parente e Fonseca (2007), o es¬ 
tudo sobre a influencia de fatores culturais 
na organiza 9 ao cerebral e no trabalho neu- 
ropsicologico de avalia 9 ao e de reabilita 9 ao 
decorre da no 9 ao de que existem diferen- 
9 as individuals de funcionamento cerebral 
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e de que essas diferengas podem ser geneti- 
cas ou resultado da interact) entre cerebro, 
fatores ambientais e aprendizados adquiri- 
dos. Dai entra em questao o embate “natu- 
reza versus ambiente” (nature versus nurtu¬ 
re, no ingles). 

Diversos autores reportam a influen- 
cia dos aspectos culturais em varias fungoes 
cerebrais e atividades: na musica (Morrison 
& Demorest, 2009), nas bases neurais da 
Teoria da Mente (Frank & Temple, 2009), 
na memoria (Gutchess & Indeck, 2009) e na 
percepgao visual e social (Freeman, Rule, & 
Ambady, 2009), evidenciando a abrangencia 
e a interdisciplinaridade dessa nova ciencia 
nas pesquisas neurocientificas em geral. 

Biologia versus ambiente.- o 
que mais infiuencia a cognigao 
e o comportamento? 

A discussao sobre o que mais infiuencia o 
comportamento e a cognigao - e suas alte- 
ragoes - e muito antiga, mas foi remode- 
lada atualmente e denominada como “de¬ 
bate biologia versus ambiente”. Os teoricos 
do assunto geralmente estao situados em 
uma posigao entre dois polos opostos: o 
polo que defende a biologia como o fator 
que mais infiuencia o comportamento e a 
cognicao e, em outro extremo, o polo que 
defende as influencias ambientais como as 
mais importantes. Talvez a maior parte dos 
pesquisadores no assunto esteja situada em 
alguma posicao intermediary nesse espec- 
tro quando se trata da consideragao dos fa- 
tores que modelam os comportamentos e a 
cognicao. Evidentemente, porem, existem 
alteragoes de comportamento ou cogniti- 
vas que atraem o pendulo da discussao mais 
para aspectos biologicos ou ambientais. 

Vygotsky admitiu a existencia de uma 
base biologica para o funcionamento dos 
processos psicologicos basicos (agues re- 
flexas, reagoes automaticas e associagoes 


simples) no inicio da vida, anterior ao efei- 
to cultural sobre o desenvolvimento. Para 
o autor, mecanismos intencionais, volun¬ 
taries - as fungoes psicologicas superio¬ 
rs, como raciocinio, memoria declarativa, 
plane jamento e organizagao, por exemplo 
- se desenvolveriam gradativamente a par- 
tir da interagao consciente da crianga com 
seu proprio contexto sociocultural, tornan- 
do estes parte constitutiva da sua natureza 
(Rego, 1999; Vygotsky, 1978). 

Henry Wallon (1952) assume uma 
postura parecida com a de Vygotsky, no- 
tadamente interacionista, quando aborda 
o desenvolvimento cognitivo da crianga, 
perpassando a ideia de que o processo de 
aprendizagem e dialetico. Wallon tambem 
reconhece que o fator biologico e a primeira 
condigao para o desenvolvimento do pen- 
samento, ressaltando, porem, a importan- 
cia das influencias do meio. O homem, pa¬ 
ra Wallon, seria o resultado de influencias 
sociais e fisiologicas, de modo que o estudo 
do psiquismo nao pode desconsiderar nem 
um nem outro aspecto do desenvolvimento 
humano. Contudo, para Wallon, as poten- 
cialidades psicologicas dependem especial- 
mente do contexto sociocultural. O desen¬ 
volvimento do sistema nervoso, entao, nao 
seria suficiente para o pleno desenvolvi¬ 
mento das habilidades cognitivas. 

Variaveis culturais 
que influenciam a cognigao 

De acordo com as teorias que fundamen- 
tam a neuropsicologia transcultural, o pa- 
drao cognitivo pode ser diretamente in- 
fluenciado por variaveis culturais relativas 
a nacionalidade (paises mais ou menos in- 
dustrializados), a procedencia (zonas urba- 
nas ou rurais), a etnia e aos usos e costumes 
dos grupos sociais - por exemplo, condigoes 
do habitat e modo empregado para gerir a 
subsistencia, fatores ecologicos (Vygotsky, 
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Luria, & Leontiev, 1994), caracteristicas 
nutricionais (Halpern, Giugliani, Victoria, 
Barros, & Horta, 2000; Lichtig, Couto, Sou¬ 
za, & Ideriha, 2001), escolaridade e status 
social e economico (Luria, 1994). 

Escolaridade e cognigao 

Alguns grupos tem produzido material in- 
teressante sobre a associapao de analfabe- 
tismo e demencia, alem de validarem testes 
adequados para nossa populapao de baixa 
escolaridade. Brucki e Nitrini (2008) estu- 
daram, por exemplo, testes de cancelamen- 
to em populates ribeirinhas na Amazonia 
(analfabetas e escolarizadas) e constataram 
que um minimo de contato educacional 
com apresentapoes graficas e organizapao 
da escrita e capaz de modificar a habilidade 
cognitiva envolvida nessa tarefa. 

Ostrosky-Solis e colaboradores (1998) 
compararam analfabetos a varias faixas de 
escolaridade e constataram que os anos de 
estudo influenciaram diretamente um con- 
junto de funpoes: a linguagem (compreen- 
sao e fluencia verbal fonologica), as fun¬ 
poes conceituais que envolvem maior grau 
de abstrapao (semelhanpas, calculos e se¬ 
quences) e as habilidades visioconstrutivas. 
O parametro utilizado foi o desempenho de 
pessoas da mesma cultura, com sujeitos de 
1-2 ou 3-4 anos de escolaridade compara- 
dos aqueles sem escolarizapao. Parece, por- 
tanto, que, com o aumento da escolarida¬ 
de - aprendizagem da leitura, da escrita e 
do calculo -, o uso da abstracao acerca dos 
fenomenos, ou de inferences, hipoteses e 
dedupoes torna-se mais evidente (Ardila, 
Ostrosky-Solis, Rosselli, & Gomez, 2000; 
Luria, 1994; Ostrosky-Solis et al., 1998). 

A neuropsicologia, com o apoio da 
neuroimagem, mostra que a escolaridade 
promove mudanpas na perceppao visual, no 
raciocinio logico, nas estrategias de memo- 
rizacao e na resolupao de problemas, entre 


outras capacidades e habilidades (Ardila et 
al., 2000). Alem disso, o efeito da educapao 
nao e homogeneo nos diferentes dominios 
cognitivos (Ardila et al., 2000) (Quadro 2.1). 

Caracteristicas nutricionais 
de um povo e cognigao 

Alem da escolaridade, outros elementos 
culturais, como, por exemplo, as caracteris¬ 
ticas nutricionais de um povo, podem pro- 
vocar impacto e influenciar o desenvolvi- 
mento psicomotor (Halpern et al., 2000; 
Lichtig et al., 2001) ou mesmo o desenvol- 
vimento global da criamja (Nunes, 2001). 

Ja e bastante conhecido que a caren- 
cia de algumas vitaminas, em especial a B12 
e o acido folico, pode associar-se a deficits 
cognitivos e ate mesmo demencia poten- 
cialmente reversivel. Assim como alguns 
alimentos podem colaborar na preven- 
<;ao contra demencias (flavonoides, omega 
3) ou favorecer alguns aspectos cognitivos 
- as denominadas smart foods, cuja tradu- 
<;ao para o portugues seria “alimentos inte- 
ligentes” (Kamphuis & Scheltens, 2010) -, 
outros podem colaborar na geracao de sin- 
tomas cognitivos e mesmo na franca de¬ 
mencia, muitas vezes irreversivel. 

Na decada de 1960, foi descrita, entre 
os nativos Chamorros das ilhas de Guan, 
uma forma de doenpa degenerativa cerebral 
que associava demencia, parkinsonismo 
atipico e doenca do neuronio motor (de- 
nominada pelos neurocientistas de “com- 
plexo demencia-parkinsonismo/doenpa do 
neuronio motor” e pelos nativos de Lytico- 
bodig ) e cuja etiologia estava associada ao 
consumo de uma farinha extraida de uma 
palmeira nativa da regiao (Gibbs & Gajdu- 
sek, 1972; Steele, 2005). Um interessante re¬ 
late) sobre essa associapao pode ser encon- 
trado no livro de Oliver Sacks (1997): A ilha 
dos daltonicos. 
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Quadro 2.1 

Porcentagem da variancia atribulda as variaveis educacionais 
em diferentes subtestes neuropsicologicos 


Teste Porcentagem da variancia 


Fluencia verbal: fonologico 

38,5 

Compreensao da linguagem 

35,3 

Copia de figura 

32,9 

Sequencias 

32,9 

Span de digitos (inverso) 

29,5 

Similaridades 

27,3 

Fluencia verbal (semantica) 

23,6 

Calculo 

22,6 

Evocapao de figura 

21,1 

Movimentos alternados 

20,6 

20 menos 3 

19,0 

Detecpao visual 

17,1 

Orientapao temporal 

12,0 

Evocapao de palavras 

10,3 

Codificapao: memoria verbal 

9,7 

Evocapao com pistas 

10,3 

Linguagem: nomeapao 

7,9 

Reapoes de oposipao 

7,2 

Linguagem: repetipao 

7,0 

Funpoes motoras: mao direita 

6,9 

Funpoes motoras: mao esquerda 

5,7 

Reconhecimento 

1,5 

Orientapao pessoal 

0,7 

Orientapao espacial 

0,6 


Fonte-. Ardila e colaboradores (2000). 


Da mesma forma, um tipo de demen- 
cia causada por prions (particula proteica in- 
fectante), denominada Kuru, foi associada a 
um ritual canibal (consumo de encefalos hu- 
manos de familiares na ocasiao de seu lu- 
to) presente entre os nativos de Papua-Nova 
Guine (Garruto & Yanagihara, 2009). Outra 
doenpa prionica causadora de demencia, 
mais famosa que a anterior, causou grande 
alarde em todo o mundo e principalmente 
na Gra-Bretanha na decada de 1990: a doen- 
pa da vaca louca, enfermidade relacionada 
diretamente ao consumo de carne bovina 
contaminada com o prion. 

Nessa mesma linha de pesquisa, Ca- 
parros-Lefebvre e Elbaz (1999) constata- 
ram a ocorrencia de um subtipo espedfico 


de demencia subcortical (paralisia supra¬ 
nuclear progressiva) em pessoas que consu- 
miam a fruta tropical graviola (Annona mu- 
ricata), na America Central. 

Etnia e cognigao 

Para investigar a influencia da cultura sobre 
o desempenho cognitivo, Andrade e Bue¬ 
no (2007) estudaram processos intelectuais 
em individuos de populacoes etnicamente 
distintas. Avaliaram 12 indios aculturados e 
12 pessoas nao indigenas, ambos os grupos 
constituidos por moradores da periferia de 
Sao Paulo, pareados de acordo com ida- 
de e nivel educacional. Para isso, usaram 
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os testes digitos, blocos de Corsi, desenho 
com cubos e nomeacao de figuras. A me- 
moria verbal imediata e tardia foi avaliada 
por meio de historias relacionadas ao con- 
texto ecologico de ambos os grupos, e a me- 
moria visual, pela apresentacao e recupera- 
cao de figuras. Os resultados quantitativos 
nao demonstraram diferen<;as significati- 
vas entre os grupos, porem, ocorreu uma 
tendencia estatistica de os indigenas mos- 
trarem maior dominio das tarefas visuais e 
motoras, e os nao indigenas, das tarefas ver- 
bais. Os autores concluiram ser possivel que 
o grupo indigena use a cogni^ao de forma 
mais concreta e intuitiva, em fun<;ao do es- 
tilo peculiar de vida, das habilidades desen- 
volvidas e da baixa escolaridade. 

Pica, Lemer, Izard, & Dehaene (2004) 
estudaram a cogni^ao numerica de indige¬ 
nas que falam o Munduruku, lingua ama- 
zonica, com um lexico muito reduzido de 
numeros. Embora ocorra a falta de palavras 
Munduruku para numeros acima de cin- 
co, eles sao capazes de comparar e adicio- 
nar grandes numeros aproximados que es- 
tao muito alem de sua escala de nomeacao. 
No entanto, eles falham em aritmetica exa- 
ta com numeros maiores do que quatro ou 
cinco. Seus resultados sugerem uma distin- 
cao entre um sistema nao verbal de aproxi- 
mac^ao numerica e um sistema de contagem 
baseado na linguagem para numeros exatos 
e aritmetica. 

Diversos povos do mundo exibem di- 
ferentes prevalences para tipos particula¬ 
rs de transtornos cognitivos ou demencias 
(Caixeta, 2011). Alem disso, um mesmo ti- 
po de demencia pode se manifestar com 
particularidades fenotipicas em etnias se- 
lecionadas. Por exemplo, um estudo reali- 
zado por Bassiony e colaboradores (2002) 
evidenciou que pacientes afro-americanos 
com diagnostico de doenca de Alzheimer 
apresentam mais alucinacoes que pacien¬ 
tes brancos com a mesma patologia de base. 


Cultura e tarefas cognitivas 

Variaveis culturais podem influenciar o re- 
sultado de testes cognitivos (Luria, 1994; 
Puente & Salazar, 1998), e, por isso, depen- 
dendo da escolha da tarefa e dos determi- 
nantes subjacentes a avalia^ao cognitiva, os 
resultados podem subestimar a habilida- 
de psicomotora e a capacidade intelectual 
do individuo avaliado (Puente & Salazar, 
1998). 

Autores brasileiros tambem tem cha- 
mado atencao da comunidade cientifi- 
ca mundial para, entre outras coisas, a 
influencia de fatores culturais (principal- 
mente a escolaridade) sobre o desempe- 
nho em testes neuropsicologicos impor- 
tados (Andrade & Bueno, 2007; Lefevre, 
1989; Nitrini et al. 2004). Outros autores 
de paises em desenvolvimento tambem 
tem alertado para esse fato (Ardila et al., 
2000; Puente & Salazar, 1998). Na avalia- 
$ao neuropsicologica, nao apenas o escore 
final alcan<;ado pode ser diferente quando 
comparado com grupos de maior escola¬ 
ridade, mas tambem, e talvez principal- 
mente, as estrategias e os estilos cogniti¬ 
vos utilizados pelo individuo para resolver 
problemas podem sofrer influencia cultu¬ 
ral e etnica (Costa & Silva, 2005; Ferreira, 
2005; Pica et al., 2004; Puente & Salazar, 
1998). 

Como exemplo disso, indios amazo- 
nicos brasileiros da tribo Munduruku resol- 
vem problemas de matematica sem utilizar 
conceitos matematicos linguisticos (Pica 
et al., 2004). Ferreira (2005) constatou, da 
mesma forma, a utiliza^ao de uma logica 
propria pelos indigenas amazonicos ao re- 
solverem problemas. Criamjas provenientes 
de areas rurais carentes, analfabetas, usam 
mais constantemente a inteligencia pratica 
e o raciocinio espacial do que o conceitual: 
parecem fazer e agir, mais do que se posi- 
cionar no mundo analitico-cognitivo das 
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ideias (Lefevre, 1989). Luria (1994) apre- 
sentou relato de experiencia parecida, con- 
duzindo uma serie de trabalhos de campo 
sobre o desempenho neuropsicologico de 
individuos residentes em vilarejos e areas 
rurais bastante isoladas e pouco desenvol- 
vidas do Usbequistao e do Quirguistao, na 
Asia Central. Nesse mesmo trabalho, Luria 
descreveu que os trabalhadores rurais, anal- 
fabetos, moradores dessas areas, apresenta- 
vam desempenho menos elaborado do que 
os sujeitos com maior escolaridade e outro 
tipo de ocupaijao (tarefas menos bra^ais e 
mais intelectualizadas). Os individuos do 
primeiro grupo nao usavam a mesma logica 
para deduces que os do segundo, tampou- 
co estabeleciam relacoes entre os objetos 
igualmente, alem de usarem menos abstra- 
9 S 0 . Para a confeccao de suas respostas, fre- 
quentemente evocavam suas experiences 
cotidianas, remetendo essas respostas mais 
para o que conheciam de fato (raciocinio 
concreto) do que para abstra^oes, inferen- 
cias e hipoteses acerca dos fenomenos (ra- 
ciocinio dedutivo). 

Se, por um lado, a cultura pode pro- 
vocar diferenciacoes nos desempenhos em 
tarefas cognitivas, por outro alguns autores 
se esfor^am na demonstracao de que, mes¬ 
mo em culturas isoladas e bastante diferen- 
tes da ocidental, existem caracteristicas co- 
muns no estilo cognitivo para a resolu^ao 
de problemas. 

Alguns autores que investigaram ca¬ 
racteristicas cognitivas em popula^ao indi- 
gena (Dehaene, Izard, Pica, & Spelke, 2006) 
sugeriram a existencia de um con) unto de 
intui^oes presente, naturalmente, em to- 
dos os seres humanos. Seriam espontaneas 
e constituidas ate mesmo na ausencia da 
escolariza^ao. Nesse estudo, eles aponta- 
ram o conhecimento de geometria como 
um exemplo, apos investigarem indios iso- 
lados da Amazonia em distintas fases do 
desenvolvimento. Utilizaram atividades 


que envolviam a compreensao e a interpre- 
ta^ao de conceitos geometricos basicos - 
pontos, linhas, paralelas, angulos retos in- 
seridos em figuras simples - e observaram 
que os elementos foram utilizados instin- 
tiva e naturalmente pelos indios Mundu- 
ruku. As tarefas permitiram destacar que 
os indios tinham no<;ao de distancia e sen- 
so de dire^ao, quando, com base em ma- 
pas geometricos, tinham de localizar ob¬ 
jetos escondidos. Esses indios nao eram 
aculturados, era baixa a probabilidade de 
convivencia previa com populates de ou- 
tras culturas que pudessem te-los capaci- 
tado nos quesitos avaliados. 

Cultura e instrumentos 
neuropsicologicos 

Um tema bastante dificil e que tern desper- 
tado o interesse de muitos dos que se dedi¬ 
cam a neuropsicologia - sobretudo os que 
habitam mundos culturalmente diversos 
daqueles que originaram os testes cogniti- 
vos mais usados - e a escolha do instrumen- 
to a ser utilizado na avaliacao neuropsico- 
logica, alem, tambem, dos parametros de 
compara 9 ao estabelecidos. 

Puente e Salazar (1998) sublinha- 
ram o fato de que as diferemjas no desem¬ 
penho cognitivo de pessoas pertencentes a 
ra^as e grupos etnicos distintos precisam 
ser avaliadas com rigor metodologico pa¬ 
ra que nao ocorra um vies nos resultados 
em fun 9 ao de variaveis nao relacionadas 
ao intelecto. Dados obtidos apos aplica 9 ao 
das baterias Wechsler em crian 9 as descen- 
dentes de mexicanos, mas nascidas nos Es- 
tados Unidos, indicaram escores menores 
por parte das crian 9 as ticanas. Porem, o tes¬ 
te e originalmente norte-americano, ideali- 
zado e normatizado segundo amostras da- 
quela popula 9 ao; e, muitas vezes, aplicado 
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tambem por psicologo estadunidense, favo- 
recendo ainda outros vieses. 

A maior parte das baterias neuropsi- 
cologicas dispomveis necessitam ser adap- 
tadas e validadas para a populapao brasilei- 
ra. Nitrini e colaboradores (2004) validaram 
uma bateria neuropsicologica breve para 
avaliacao de demencia para uso na popu- 
iacao brasileira de baixa escolaridade. Cara- 
melli, Carthery-Goulart, Porto, Charchat- 
-Fichmman e Nitrini (2007) registraram a 
importancia de se utilizar pontos de corte 


diferenciados no teste de fluencia verbal pa¬ 
ra pacientes de diferentes escolaridades que 
sofrem demencia. 

VINHETAS CUNICAS 


A seguir, serao apresentadas situates clini- 
cas nas quais o paciente era originario de 
uma outra cultura, condipao que suscitou 
desafios no trato com o examinador e/ou no 
desempenho na avaliacao neurocognitiva. 


VINHETAS CUNICAS 

Caso 1 


Karaja, 68 anos, sexo masculino, etnia indigena, proveniente da Ilha do Bananal (Amazonia Legal), 
durante a avaliapao do Miniexame do Estado Mental adaptado, deixa o examinador por algumas horas 
para banhar-se no rio, retomando a atividade algum tempo depois sem qualquer constrangimento. 
Pareceu nao entender a pressa do investigador que ainda teria que cumprir agenda cheia naquele dia. 

Comentarios 

Um examinador que nao conhecesse a cultura indigena consideraria estranho o abandono ou a inter- 
ruppao nao negociada da atividade pela metade. Poderia interpretar o ocorrido como deficit atencional 
(dificuldade de manutenpao do folego atencional) ou impersistencia, um sintoma relacionado ao lobo 
frontal direito. Do mesmo modo, poderia pensar em falta de engajamento na testagem, como acontece nas 
demencias frontotemporais, ou, ainda, incapacidade de acessar o mundo mental do examinador (deficit 
na teoria da mente), que estava visivelmente apressado. Porem, o paciente nao apresentava outras sin- 
tomatologias que corroborassem tal suspeita. Alem disso, o conhecimento da sua cultura deixa entender 
que a perceppao do tempo e sua continuidade sao vivenciadas de modos diversos pelo examinado e pelo 
examinador. Indlgenas nao se sentem premidos pelo tempo, pois nao tern compromissos, nem sao pressio- 
nados por demandas externas ou internas que suscitam abordagens pragmaticas no sentido da otimizapao 
dos rendimentos pela adopao de estrategias facilitadoras da obtenpao da meta fixada. A moldura em que 
enquadram suas tarefas e muito diferente, quase sempre envolvendo elementos de prazer ou influences 
espirituais. Nao sofisticaram o arsenal de pistas sociais e analise de comportamento na intermediapao do 
contato com alguem de outra cultura, mantendo o seu sistema de funcionamento nos mesmos moldes 
que diante de um igual. Aparentemente, tais comportamentos, dizemos de novo, suscitariam especula- 
poes sobre incapacidades em funpoes sociais de negociapao do ambiente e do contexto, uma especie de 
disfunpao executiva, segundo nossa leitura, mas que nao caberia na realidade em que o indigena esta 
inserido, na qual esse comportamento e absolutamente aceito e entendido. 

Caso 2 


Quilombola, 65 anos, sexo feminino, etnia negra, proveniente da comunidade Kalunga (remanescente 
de quilombolas), localizada no nordeste do Estado de Goias, ao ser questionada sobre a hora aproxi- 
mada (um dos topicos avaliativos do Miniexame do Estado Mental), prontamente respondeu: “esta 
chegando as Ave-Maria”. 

Comentarios 

De infcio, a resposta nao foi compreendida pelo distanciamento cultural entre a examinadora e a idosa 
examinada, entretanto, logo foi esclarecido que o horario mencionado como “as Ave-Maria" se tratava 
das 18 horas. Essa denominapao e comum entre os indivlduos catolicos da zona rural. Assim, caso nao 
fosse compreendida tal denominapao, a idosa seria avaliada como apresentando um deficit na pontua- 
pao do teste aplicado, interferindo numericamente em sua avaliapao cognitiva. 
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VINHETAS CLlNICflS 

Caso 3 


Imigrante, 70 anos, sexo feminino, etnia amarela, proveniente de zona rural do Japao, residente em 
Goiania, analfabeta em lingua portuguesa. Durante a testagem, fica a maior parte do tempo calada, 
cabisbaixa, parecendo apatica ou depressiva. Fala apenas mediante questionamento, lembrando eco- 
nomia de esforgo de alguns pacientes depressivos ou hipofrontalizados. Nao compreende a maioria dos 
testes e, em alguns momentos, se torna urn pouco autorreferente, algo paranoide. 

Comentarios 

A exibigao de afeto e a vinculagao afetiva em algumas culturas se processa em urn ritmo muito mais 
demorado do que no Brasil. 0 desconhecimento da cultura original da examinada pode favorecer inter- 
pretagoes equivocadas sobre seu estado de humor, com julgamento precipitado de apatia ou depressao. 
0 nao dominio da lingua portuguesa tornara a avaliagao mais dificil, obrigando-nos a langar mao de uma 
avaliagao mais ecologica. A condigao de imigrante podera deixa-la mais desconfortavel ou desconfiada 
quando testada, suscitando reagoes que lembram urn comportamento paranoide. 

Caso 4 


Jeca Tatu, 66 anos, sexo masculino, etnia parda, procedente da zona rural do Vale do Jequitinhonha, 
Minas Gerais. Quando questionado o que Ihe trouxe a consulta, diz que nao sabe, pois foi sua filha 
quern o trouxe sem Ihe dizer o motivo. Comega a trazer queixas de outras areas (abdome, olhos), pare¬ 
cendo nao conseguir contextualizar seu problema no campo mental/cerebral. 0 examinador impacienta- 
-se e tenta perguntas mais objetivas e dirigidas, diante das quais o paciente refere sintomas vagos, sem 
descreve-los de forma pormenorizada e oferecendo interpretaqoes misticas para todos eles, material 
que nao interessa ao examinador, o qual prontamente rejeita tais explicagoes, dizendo que estas nada 
tern a ver com seu problema. 0 paciente fica incomodado com a incredulidade do avaliador e pergunta 
sobre sua fe, obtendo a resposta de que o examinador nao tern tempo para aquela conversa e e preciso 
continuar o exame. 0 paciente se chateia e nao mais retorna para a avaliagao. 

Comentarios 

0 examinador tern o dever de acessar o imaginario mitico de seus pacientes, no intuito de oferecer re- 
cepqao hospitaleira e, com isso, estruturar a alianga terapeutica. Quando for importante discordar dos 
conhecimentos trazidos pelo paciente (p. ex., esta usando urn cha potencialmente toxico como forma 
de tratamento), devera faze-lo com cuidado, delicadeza, inteligencia e, sobretudo, colocando algo no 
lugar daquela crenga anterior, nao deixando o espago conceitual entre ambos vazio. 
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Reserva cerebral, plasticidade 
e o cerebro do idoso 

LEONARDO CAIXETA 
PEDRO HENRIQUE PINTO 


O sistema nervoso central (SNC) nao e es- 
tatico e imutavel, porem plastico e adapta- 
tivo, tanto no nivel pre como no pos-sinap- 
tico. A plasticidade cerebral e tanto maior 
quanto mais jovem e o indivlduo. Crian<;as 
e recem-nascidos apresentam formidavel 
capacidade de rearranjo e de transference 
de funpoes cognitivas para outras areas nao 
originalmente dedicadas aquelas funpoes 
quando diante de lesoes em sua estrutura 
cerebral. Nao se pode, contudo, restringir 
esse fenomeno a um segmento etario, pos- 
to que mesmo indivlduos mais idosos apre¬ 
sentam plasticidade cerebral. Em uma mes- 
ma faixa etaria, ha diferencas individuals 
em como as pessoas, cada uma com sua his- 
toria de experiences e aprendizados, pro- 
cessam cognitivamente as tarefas e enfren- 
tam doencas degenerativas (Stern, 2006). 

O SNC do idoso saudavel sofre o pau- 
latino e inexoravel processo de envelheci- 
mento de suas estruturas, mas esse processo 
nao atinge todo o sistema de forma homo- 
genea. Apesar de se observarem redupao do 
volume cerebral total e dilatacao ventricu¬ 
lar difusa, existem gradientes de perda celu- 
lar (neuronal) diferenciados de regiao para 
regiao neuroanatomica (p. ex., maior per¬ 
da no cortex pre-frontal e nas areas me- 
siais dos lobos temporais) e redupao da ati- 
vidade metabolica em circuitos especificos 
(menor atividade dos sistemas serotonergi- 
cos e noradrenergicos); portanto, algumas 


fum;oes cognitivas sofrerao maior impacto 
do que outras. Geralmente, funcoes como 
vocabulario, conhecimentos gerais e habili- 
dades cristalizadas sao mais poupadas, en- 
quanto se observa mais nitidamente decli- 
nio em funcoes executivas (integracao da 
informa<;ao, controle e inibicao de inter- 
ferencias e sequencia de comportamen- 
tos), velocidade de processamento e memo- 
ria episodica (Rabitt & Lowe, 2006). Dessa 
forma, atividades praticas que requeiram 
sequencias automatizadas ou que exijam 
conhecimentos reunidos ao longo da expe- 
riencia estarao mais preservadas. Em con- 
trapartida, os individuos terao difrculdades 
em tarefas que envolvam a manipula^ao ra- 
pida de conteudos e materiais usando novas 
estrategias ou que requeiram manipulacao 
abstrata e com interferencia da informacao 
recebida. 

Reserva cerebral (RC) e a habilidade 
de aperfeicoar ou maximizar o desempenho 
por meio do recrutamento de redes neuro- 
nais que, por vezes, refletem o uso de estra¬ 
tegias cognitivas alternativas. As mudan- 
cas no recrutamento neuronal sao respostas 
naturais para o aumento da demanda da ta- 
refa e, desse modo, o conceito de RC po¬ 
de ser aplicado tanto a pessoas saudaveis 
quanto a pessoas com dano cerebral (Stern, 
2002, 2003). Nos individuos com dano ce¬ 
rebral, o conceito de RC e entendido pela 
quantidade de prejuizo causado por uma 
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doen^a que o cerebro pode sustentar antes 
da manifestacao clinica dos sintomas (Bal- 
divia, Andrade, & Bueno, 2008). Ja o con- 
ceito de compensa^ao neuronal se refere a 
situa^ao em que uma patologia altera a fun¬ 
cao especlfica de uma regiao cerebral, indu- 
zindo a compensacao dessa funcao preju- 
dicada usando estruturas e redes cerebrals 
habitualmente nao arregimentadas quando 
o cerebro esta sadio. Compensacao neuro¬ 
nal difere, portanto, de RC, no sentido de 
que a primeira seria observada em pacien- 
tes com lesao cerebral, e a segunda, em in- 
divlduos saudaveis. 

As mudancas no recrutamento neuro¬ 
nal tambem podem ocorrer em funcao da 
idade: jovens e idosos saudaveis diferem na 
topografia ou na ativacao de conexoes fun- 
cionais de acordo com o nlvel de demanda 
da tarefa, sugerindo reorganiza<;ao funcio- 
nal e engajamento de vias compensato- 
rias usadas para manter a funpao cognitiva 
diante de mudancas fisiologicas relaciona- 
das a idade (Stern et al., 2005; Baldivia et 
al„ 2008). 

Como conceito cientlfico, RC tern si- 
do vitima de abuso e falta de defini<;ao rigo- 
rosa. Termos competidores, como reserva 
cognitiva e reserva neural, so servem pa¬ 
ra confundir ainda mais esse campo. Teo- 
ricamente, fala-se de uma reserva global, 
que pode ser dividida em reserva cerebral 
e reserva cognitiva: a primeira diz respei- 
to aos aspectos anatomofisiologicos des¬ 
sa resistencia, pois varios tratos semelhan- 
tes com sinapses semelhantes se superpoem 
na genese de um trato neuronal, e o grau 
de perda desses tratos, em funcao do inicio 
do prejuizo clinico, e que configura a perda 
dessa reserva; a segunda se refere ao grau de 
prejuizo clinico de tal atividade pre-apren- 
dida. A RC se avalia prospectivamente; a re¬ 
serva cognitiva, retrospectivamente (a uma 
lesao). Nem todos os autores compartilham 
essa classifica^ao. 

A seguir, distinguiremos de modo 
mais detalhado as diversas noqoes de RC. 


HISTORIA DO CONCEITO E 
TIPOSDE RESERVA CEREBRAL 


Uma das primeiras references da RC ocor- 
reu em 1988 (Katzman et al., 1988). Em 
um seminal estudo post rnorten, pesqui- 
sadores notaram que individuos com ni- 
veis elevados de marcadores histopatologi- 
cos da doenqa de Alzheimer integralmente 
se mantiveram livres de demencia em vida. 
Alem disso, tinham quase o dobro do nu- 
mero dos grandes neuronios piramidais em 
todo seu neocortex em comparacao aqueles 
que expressaram sintomas clinicos: 

Essas pessoas poderiam ter comecado 
com um cerebro maior e mais neuronios 
e, portanto, poderia se dizer que com 
uma maior reserva... tinham doem;a de 
Alzheimer incipiente, mas nao se revela- 
ram clinicamente por causa dessa maior 
reserva. (Katzman et al., 1988) 

Essa denominada versao “neurocen- 
trica ortodoxa” da RC ressalta uma vanta- 
gem geneticamente determinada com base 
no numero aumentado de neuronios (Va¬ 
lenzuela, 2008). Um dos desafios obvios pa¬ 
ra essa versao de RC reside na sua operacio- 
naliza^ao. Como estimariamos o numero 
de neuronios do individuo, especialmen- 
te de forma retrospectiva, quando nos con- 
frontamos com o individuo mais velho? 

Um problema conceitual adicional 
enfrentado pela proposi<;ao neurocentri- 
ca ortodoxa relaciona-se com a implicaqao 
de que a RC nao e modificavel. O volume 
intracraniano maximo e a circunferencia 
cefalica geralmente estao definidos na pu- 
berdade e refletem varia 9 oes geneticas na 
quantidade neuronal, bem como de fato- 
res do desenvolvimento, nutricionais e am- 
bientais do inicio da vida. Se essas medidas 
nao mudam apos o inicio da idade adulta, 
isso significa que a RC subjacente nao pode 
se alterar? O grande corpo de resultados a 
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partir da literatura epidemiologica, clinica e 
de neuroplasticidade sugere com veemencia 
o contrario. O risco de demencia, por exem- 
plo, parece ser altamente modificavel pe- 
la experiencia, mesmo que no final da vida 
(Stern, 2006; Valenzuela & Sachdev, 2006ab, 
Valenzuela, 2008). Por essas razoes, uma 
versao neurocentrica ortodoxa da RC nao 
e defensavel, embora provavelmente reflita 
as atuais limitacoes tecnologicas, em vez de 
qualquer falha conceitual subjacente. 

Uma conceituacao alternativa que 
tern sido defendida enfatiza o “quao bem 
nos usamos o que foi deixado para tras, em 
vez de o quanto resta disto”, usando uma 
analogia com o software, em contraste com 
a definicao neurocentrica ortodoxa, que es- 
taria mais para a norgao de hardware (Stern, 
2002). Colocando de lado tendencias dua- 
listas inuteis no ambito da presente aborda- 
gem, duas explicates nao triviais foram su- 
geridas. Em primeiro lugar, alguns autores 


propoem substituir numeros de neuronios 
por competencia neuropsicologica ou inte- 
ligencia e, assim, aplicar um mecanismo li- 
miar semelhante, em que individuos com 
elevada RC simplesmente desempenham 
melhor em testes cognitivos e, por conse- 
guinte, demandam uma queda maior an¬ 
tes de atingir o limiar de diagnostico (p. 
ex., para um nivel inferior a um z-score de 
-2,0). No modelo limiar, portanto, admite- 
-se um ponto critico para sintomas clinicos 
e prejuizos funcionais que emergem apenas 
quando esse limiar e ultrapassado (Fig. 3.1). 
O modelo limiar nao considera a diferenga 
no modo como o cerebro processa as tarefas 
cognitivas e funcionais diante da interrup- 
cao causada pelo dano cerebral, tampou- 
co considera as diferen<;as qualitativas entre 
diferentes tipos de danos cerebrais (Baldi- 
via et al., 2008). 

Muito importante e que esse mode¬ 
lo nao implica intera^ao com o processo 



FIGURA 3.1 llustragao teorica de como a reserva cognitiva pode variar entre a doenga de Alzheimer (DA) e sna expressao 
clinica. Assumimos que a incidencia da DA aumenta com o tempo, que esta demonstrado no eixo x. 0 eixo y representa a 
fungao cognitiva, no caso, a performance da memoria. Considerando que a DA aumenta no mesmo ritmo em individuos 
com grande e pequena reservas cognitivas (RC), as seguintes previsoes podem ser feitas em relagao aos primeiros: 1) a 
DA demorara mais para surgir naqueles com ponto de inflexao (quando a memoria comega a ser afetada) mais tardio; 2) 
quando a patologia e mais grave, o criterio diagnostico para DA podera ser atingido mais tardiamente; 3) a DA sera mais 
grave em qualquer nivel de performance de memoria; 4) a progressao clinica sera mais veloz apos o ponto de inflexao. 
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progressive subjacente da doenca, nem com 
respostas cerebrais compensatorias e, assim, 
nao prediz uma taxa diferencial no declinio 
cognitivo - apenas diferentes comedos e, 
portanto, diferentes pontos de chegada. Em 
fun<;ao disso, foi designado como um mo- 
delo passivo (Stern, 2002). 

Uma abordagem mais complexa da 
RC gira em torno do conceito de flexibili- 
dade neurocomputacional. Essa ideia su- 
gere que os individuos que desenvolveram 
uma serie de estrategias cognitivas para a 
solu<;ao de problemas complexos, tais co¬ 
mo passear pela vizinhanca ou um bom de- 
sempenho em testes neuropsicologicos, sao 
mais suscetiveis de se manter dentro dos li- 
mites normais por mais tempo, apesar da 
progressao paralela da doenca subjacente. 
Alternativamente, individuos com alta RC 
podem ter nao apenas um maior repertorio 
de estrategias cognitivas conscientes e pre- 
-conscientes a sua disposicao, mas tambem 
um maior mimero de circuitos neuronais 
que podem ser usados para a execucao des¬ 
ses mesmos processos cognitivos, permitin- 
do assim a manutencao da fun^ao, apesar 
do dano neurobiologico. 

Por sua natureza, um individuo que 
utiliza uma rede cerebral de forma mais efi- 
ciente ou e mais capaz de acionar redes ce¬ 
rebrais ou estrategias cognitivas alternativas 
em resposta a um aumento da demanda po- 
de ter maior RC (Stern, 2002). 

Teoricamente, essa abordagem e 
atraente porque a RC e comparada a um 
mecanismo neurocomputacional mais es- 
pecifico (Valenzuela, 2008). Mesmo as¬ 
sim, problemas com a operacionalizacao 
do conceito ainda surgem. Estamos sim- 
plesmente avaliando de modo psicometri- 
co a “flexibilidade cognitiva” e, assim, po- 
tencialmente confundindo uma variavel 
preditora com o desfecho (ou seja, relacio- 
nado com o declinio das funcoes do lobo 
frontal associadas a idade)? Ou estamos, de 
alguma maneira, tentando estimar experi- 
mentalmente fatores neurocomputacionais, 


como a eficiencia da rede, a redundancia e 
a variai;ao dinamica? 

Outra estrategia tem sido a de adotar 
um foco mais comportamental para a RC 
e simplesmente perguntar o quao mental- 
mente ativa e envolvida esta uma pessoa em 
relacao a media? O motivo de tal estrategia 
e estabelecer uma definicao mais confiavel 
do termo, usando fatos do dia a dia obser- 
vaveis relacionados com a atividade men¬ 
tal complexa. Os tipos de categorias utiliza- 
das nessa versao de RC incluem o nivel e a 
duracao da educa<;ao formal, a natureza e a 
complexidade da historia profissional, bem 
como a diversidade, a frequencia e o desafio 
cognitivo de atividades de lazer do passado 
e do presente. 

Pode-se criticar a definicao comporta¬ 
mental de RC como agnostica em relacao 
ao aspecto cerebral (morfologico) propria- 
mente dito nesse modelo. Porem, na rea¬ 
lidade, o construto subjacente reflete uma 
serie de mecanismos de intera^ao em di¬ 
ferentes escalas temporais e espaciais (Va¬ 
lenzuela, Breakspear, & Sachdev, 2007). Na 
opiniao destes ultimos autores, nao ha uma 
unica RC, mas uma serie. A escolha de uma 
definicao de trabalho na escala comporta¬ 
mental e, portanto, justificada por razoes 
pragmaticas, ja que, segundo os autores, e 
mais confiavel e de utilidade geral. 

DOMINIOS FORMADORES 
DERESERVA CEREBRAL 


Varios aspectos da vida de um individuo 
podem contribuir para a forma^ao de sua 
reserva cerebral: escolaridade, engajamento 
em atividades cognitivas estimulantes, ocu- 
pacao profissional mais intelectualizada, vi¬ 
da social ativa, atividades de lazer de cunho 
intelectual, entre outros. 

Leitura e escrita sao habilidades que 
nao apenas modulam a aquisicao e a cris- 
talizacao de outras capacidades (raciocinio 
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logico, memoria visual e operacional, per- 
ceppao visual), como tambem potenciali- 
zam o desenvolvimento de varios aspectos 
do mundo das representapoes - manipula- 
pao de conceitos abstratos, metalinguagem, 
etc. os quais, em ultima analise, irao aju- 
dar a compor a RC. Outra fonte de dados 
que reforpa a associapao entre escolaridade 
e RC e a extensa literatura cientifica que as- 
socia maior escolaridade a menor inciden- 
cia de demencia (Nitrini et al., 2004). 

O envolvimento regular em ativida- 
des intelectuais associa-se a melhor desem- 
penho cognitivo, taxas mais lentas de declf- 
nio cognitivo associado ao envelhecimento 
fisiologico e indices menores de conver- 
sao para demencia (Valenzuela & Sachdev, 
2006ab). 

Nas ultimas decadas, muitas pesqui- 
sas tern explorado a relapao entre integra- 
pao social e diferentes aspectos de saude, le- 
vando a uma aceitapao geral de que o apoio 
social ajuda a pessoa a se manter sauda- 
vel. O ambiente social e importante para o 
equilibrio psicologico em idosos. A vida so¬ 
cial ativa oferece tambem desafios e opor- 
tunidades de relacionamento em contex- 
tos sempre mutaveis e complexos, situapoes 
em que varias habilidades cognitivas sao 
evocadas, testadas e cristalizadas, o que au- 
menta a eficiencia e a flexibilidade de sis- 
temas neurais subjacentes as funpoes cog¬ 
nitivas. Sujeitos mais isolados socialmente 
ou com relacionamentos sociais insatisfato- 
rios, alem de apresentarem maiores taxas de 
depressao, apresentam maior risco de con- 
versao para demencia (Fratiglioni, Wang, 
Ericsson, Maytan, & Winblad, 2000). 

O “ocio criativo”, ou seja, atividades de 
lazer ligadas ao intelecto, parecem tambem 
colaborar na formapao da reserva cerebral 
(Katzman, 1995; De Masi, 2000). Curiosa- 
mente, o filosofo russo Alexandre Koyre ja 
dizia que “[...] nao e do trabalho que nas- 
ce a civilizapao: ela nasce do tempo livre e 
do jogo” Em um estudoprospectivo,Fabri- 
goule e colaboradores (1995) encontraram 


uma incidencia menor de demencia em 
pessoas que participaram de mais ativida¬ 
des sociais, de lazer e atividades de trabalho. 
Assim, foi sugerido por esses autores que o 
envolvimento nas atividades sociais e de la¬ 
zer intelectual podem retardar o apareci- 
mento de demencia devido ao efeito de es- 
timulapao mental, o que esta de acordo com 
a hipotese de RC. 

A complexidade do trabalho (relativo 
as demandas ocupacionais mais intelectuais 
e as condipoes de trabalho que oferecem de¬ 
safios e possibilitam que o individuo auto- 
monitore suas apoes) pode ser considera- 
da uma medida formadora de RC, uma vez 
que colabora na melhora do desempenho 
cognitivo em idosos saudaveis, minimizan- 
do o impacto das alterapoes cognitivas re- 
lacionadas ao envelhecimento (Baldivia, 
2008; Baldivia et al., 2008). Em contraparti- 
da, individuos com ocupapoes brapais apre¬ 
sentam maior declinio cognitivo relaciona- 
do ao envelhecimento. 

RESERVA E 

PLASH Cl DADE CEREBRAL 

O animal interage com seu meio ambien¬ 
te a partir de comportamentos instinti- 
vos, oriundos de sua heranpa genetica, os 
quais, por mais estereotipados que sejam, 
podem sofrem alterapoes de acordo com 
pressoes do meio. No exemplo da especie 
humana, citam-se a alimentapao e a lingua- 
gem para fins ilustrativos de como a plas- 
ticidade pode ser verificada em comporta¬ 
mentos de naturezas diversas, desde os mais 
basicos ate os mais elaborados. Na primei- 
ra funpao (alimentapao), programas prede- 
terminados geneticamente garantem a ati- 
vidade muscular envolvida: uma sequencia 
de movimentos encadeados que tem como 
resultado final o transporte do alimento ao 
trato digestivo. Tal condipao “pre-progra- 
mada” pode ser alterada, pois os padroes de 
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alimentaijao podem ser variados de acordo 
com o tipo, o volume e a densidade do ali- 
mento ingerido; portanto, a adaptable do 
sistema nervoso desenvolve-se ao longo da 
vida (Groher, 1996). Na segunda funcao 
(linguagem), descreve-se a mais plastica das 
habilidades mentais, a mais aberta a relacao 
com o meio ambiente e dependente deste 
- e que, mesmo assim, apresenta elemen- 
tos geneticamente determinados (Mansur 
& Radanovic, 1998). 

Nos ultimos 20 anos, muito se tern co- 
nhecido a respeito da plasticidade neuronal, 
e muitos de seus dogmas tern se mostrado 
inverldicos, como aquele que estabelece nao 
haver plasticidade em adultos ou mesmo 
idosos. Pode-se atualizar esse conceito ao se 
descreverem os estagios pelos quais a plas¬ 
ticidade neuronal ocorre de acordo com ex- 
perimentos e observances recentes (Mansur 
& Radanovic, 1998): 

1. Os neuronios se formam a partir de ce- 
lulas indiferenciadas, que se diferen- 
ciam como neuronios e determinam 
sua localiza<;ao em algum lugar do sis¬ 
tema nervoso (central ou periferico) e 
se especializam em grupos de neuro- 
nios com funcoes e sinapses espedfi- 
cas. Esses processos sao determinados 
pela interanao balanceada da expressao 
genetica intrmseca das celulas e fatores 
presentes no microambiente embrio- 
nario, sendo que cada evento ocorrido 
desencadeia uma sequencia de outros 
eventos, e assim sucessivamente, em 
uma cadeia interdependente de rea¬ 
ves. O ultimo estagio desse proces- 
so, a formapao de interconexoes en- 
tre os neuronios, inicia-se no perio- 
do embrionario, porem so se comple- 
ta (se e que esse processo tem bm) na 
fase pos-embrionaria, por meio da in- 
fluencia adequada de fatores ambien- 
tais. 

2. Segue-se, entao, o mecanismo de 
formapao de sinapses, que e muito 


complexo e ainda nao inteiramente elu- 
cidado. Sabe-se, contudo, que um nu- 
mero imenso de neuronios (cerca de 
100 bilhoes) devera encontrar seus al- 
vos adequados a fim de formar os dife- 
rentes tratos de regioes cerebrais espe- 
dficas, constituindo finalmente todo o 
SNC e periferico. Marcadores molecu- 
lares presentes na constituicao das ce¬ 
lulas nervosas sao os primeiros indi- 
cadores dos rumos desse “encontro”: 
estabelece-se a primeira conexao en- 
tre neuronios. Ha ainda o reconheci- 
mento, guiado por mecanismos seme- 
lhantes, mas por meio de marcado¬ 
res quimicos. Nota-se nesse mecanis¬ 
mo um a juste fino, em que o processo 
de aprendizagem tem um papel cru¬ 
cial: existe a moldagem da massa ini- 
cialmente pouco diferenciada de celu¬ 
las, com aumento progressivo da dife- 
renciacao, retirada da popula^ao exce- 
dente - em geral, por privacao de fato¬ 
res do crescimento e nutricionais - e re- 
modelacao das sinapses, fenomeno co- 
nhecido como apoptose (uma especie 
de poda neuronal). Erros de migracao 
celular levam a aberracoes no processo, 
que culminam nas chamadas malfor- 
macoes congenitas do sistema nervoso, 
muitas vezes induzidas pelo uso de dro- 
gas ou incidencia de doencas durante 
o periodo critico de diferenciacao ce¬ 
lular (primeiro trimestre da gesta^ao) 
(Schacher, 1985). 

3. Formados os tratos, surgem paradig- 
mas de aprendizado que levam em con- 
ta a forma de cod ificacao e a recupera- 
i;ao da informa<;ao, quais sejam: asso- 
ciacionista e nao associacionista. O pa- 
radigma associacionista preve o estabe- 
lecimento de rela<;6es entre estimulos: e 
o condicionamento classico, em que se 
observa o estabelecimento de uma re- 
la^ao entre determinados eventos no 
meio ambiente, enfatizando-se assim 
que o aprendizado envolve associa^ao 
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de ideias. Ja o paradigma nao associa- 
cionista diz respeito a aprendizagem 
de dados elementares nao envolvendo 
o estabelecimento de relates, referin- 
do-se a tarefas repetitivas, que muitas 
vezes sao basicas para a aprendizagem 
de outras mais complexas. Seus subti- 
pos sao habituapao e sensibilizapao: a 
habituapao pressupoe uma diminui- 
pao na resposta comportamental a um 
dado estimulo repetitivo, nao noxico; 
a sensibilizapao diz respeito a um au- 
mento da resposta reflexa apos a reali- 
zapao de um estimulo. No caso da dor, 
por exemplo, um animal respondera de 
forma mais vigorosa a um estimulo ta- 
til leve apos ter sido dolorosamente be- 
liscado. Tambem esta presente nos pro¬ 
cesses de aprendizagem sensorial, e ate 
na linguagem, por meio do processo de 
imitapao. 

Aprendizagem, 
plasticidade e memoria 

Aprendizagem e um termo-chave para os 
profissionais que lidam com reabilitapao 
do SNC, por implicar o desenvolvimento 
de capacidades humanas com o objetivo de 
se atingir uma relapao equilibrada e adap- 
tativa com o meio. Isso diz respeito a trans¬ 
form acbes e capacidades adaptativas do in- 
dividuo dentro de suas potencialidades, 
fenomeno ligado ao conceito de “plastici¬ 
dade” (Oliveira & Bueno, 1998). 

A memoria e a aprendizagem sao dois 
conceitos que ocupam uma posipao central 
na psicologia experimental. O estudo da 
aprendizagem - entendida, geralmente, co- 
mo uma mudanpa no comportamento de- 
vida a experiences individuais — procura 
entender as condipoes que tornam possivel 
a aquisipao de novos comportamentos e co- 
nhecimentos, e o estudo da memoria busca 
as condipoes em que esses comportamentos 


e conhecimentos permanepam disponiveis 
e aquelas em que eles sao esquecidos (Oli¬ 
veira & Bueno, 1998). Quem aprende ad- 
quire informapao, e esta se manifesta cedo 
ou tarde no comportamento; ha uma enfa- 
se na permanencia das mudanpas. 

O desenvolvimento do estudo neu- 
ropsicologico da memoria propiciou uma 
oportunidade para a interconexao dos pro- 
cessos de aprendizado e memoria. Com o 
surgimento das teorias de sistemas multi- 
plos de memoria, acomodou-se tanto o que 
se chama habitualmente de memoria como 
aquilo a que se deu nome de habito e ha- 
bilidades. Por exemplo, o condicionamento 
classico, extensivamente estudado desde o 
comepo do seculo XX, e um tipo de apren¬ 
dizagem que se encaixa na conceituapao de 
memoria implicita, ou nao declarativa (Oli¬ 
veira & Bueno, 1998). 

A aplicapao desses estudos e extensa: 
os estudos que associam aprendizagem e 
memoria sao a base do behaviorismo e de 
varias modalidades de terapia, como, por 
exemplo, a de dessensibilizapao em casos 
de fobia. Nesses casos, a mudanpa aprendi- 
da nao e adaptativa, pois o medo se gene- 
raliza para situapoes inofensivas ou quando 
adquire uma intensidade muito grande. Lo¬ 
go, e um processo que ocorre independen- 
temente de tautologia. De acordo com Ba- 
ddeley (1990, 1992), porem, as tecnicas de 
modificapao do comportamento nem sem- 
pre funcionam a contento: a falha acontece 
quando se tenta construir ou modificar habi- 
tos de maneira a contrariar motivapoes e ob- 
jetivos pessoais em longo prazo, mas quan¬ 
do se torna cognitiva a alpa condicionada, ou 
seja, se explica porque tal estimulo e certo ou 
errado, em um contexto social e cultural, po- 
de-se ampliar o sucesso do tratamento. 

As tecnicas de treinamento baseadas 
em principios da psicologia da aprendiza¬ 
gem sao utilizadas, portanto, em varias situa¬ 
poes praticas de varias areas: o uso de tec¬ 
nicas comportamentais em pacientes com 
deficits de memoria declarativa, mas que 
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apresentam memoria de procedimento pre- 
servada (ja que a integralidade desta ultima e 
necessaria para que ocorra o aprendizado do 
novo comportamento). 

Codifica^ao, armazenamento e evoca- 
cao sao os passos logicos pelos quais a in¬ 
formacao e processada em um sistema de 
memoria. Quando realizados, pode-se dizer 
que a informacao foi armazenada (codifica- 
da) de tal maneira que podera ser encon- 
trada (evocada). O processo de codificacao, 
ou a maneira como a informacao e proces¬ 
sada pelo cerebro, influi na evoca<;ao pos¬ 
terior. O processamento semantico de pa- 
lavras, por exemplo, facilita sua recordacao, 
que se segue a um processamento percepti- 
vo (forma das letras, tamanho, etc.). Mui- 
tas tecnicas mnemonicas sao baseadas no 
enriquecimento do processo de codifica- 
cao. Em pacientes amnesicos, todavia, essas 
tecnicas sao, em geral, de pouca valia, pois 
pode ser que o prejuizo desses pacientes se 
deva exatamente a perda, parcial ou total, 
dos mecanismos responsaveis pela codifi- 
ca^ao da memoria declarativa. O esqueci- 
mento frequentemente consiste em falha de 
evocacao, devido a ausencia de pistas ou di- 
cas que promovam a recorda<;ao, em vez de 
ser devido a perda de informacao por enfra- 
quecimento ou erosao do traco de memo¬ 
ria. Isso explica a superioridade dos testes 
de reconhecimento sobre os testes de recor¬ 
dacao, mesmo quando o material a ser lem- 
brado e rigorosamente o mesmo (Oliveira 
& Bueno, 1998). 

Plasticidade cerebral 
e reserva cognitiva 

Os mamiferos desenvolveram o cortex sen- 
sorio-motor, dividido em areas motora e 
somestesica. No aprendizado da execucao 
de um movimento - e na propria execu- 
Cao —, essas areas se inter-relacionam: en- 
quanto o sistema somestesico processa a 


informacao proprioceptiva, a percepc&o 
das partes do corpo no espaco, a area mo¬ 
tora procura adequar os programas moto- 
res a informacao sensorial a fim de otimi- 
zar o desempenho do movimento. Assim, 
um controle fmo dos movimentos aprendi- 
dos pode ser atingido, proporcionando ao 
individuo uma interacao precisa, necessaria 
para a realizacao de tarefas complexas sobre 
o meio ambiente, o que atesta a incoeren- 
cia de se estudarem as mudancas nas pro- 
priedades motoras ou somestesicas em se- 
parado no SNC (Garcia-Caiarasco, 1998). 
Mas de que forma essa interacao e estrutu- 
rada? 

O conceito de plasticidade neural, pe- 
riferica ou central, esta presente em diver- 
sos fenomenos lisiologicos - como apren¬ 
dizado e memoria, atividade autonomica e 
limbica -, assim como nos mecanismos en- 
volvidos no processamento sensorial e na 
expressao do movimento. Muitos dos con- 
ceitos implicitos nesses fenomenos podem, 
entretanto, ser estendidos a situacoes pa- 
tologicas, tais como lesao pos-traumatis- 
mo medular ou cerebral, isquemia, hipoxia, 
excitotoxicidade, epilepsia, parkinsonismo, 
doenca de Alzheimer, entre outras. Na re- 
cuperacao pos-lesao, o fenomeno da rege- 
neracao basicamente recapitula muitos dos 
programas geneticos e metabolicos relevan- 
tes ao fenomeno de instalacao fisiologica de 
plasticidade embrionaria, neonatal e juve- 
nil. Esses processos neurogeneticos estao 
obviamente presentes em mamiferos su- 
periores, incluindo primatas e, entre eles, o 
homem (Garcia-Caiarasco, 1998). 

Gould, Tanapat, McEwen, Flugge e 
Funchs (1998) demonstraram que, da mes- 
ma maneira como ocorre em mamiferos in- 
feriores, as celulas granulares do hipocam- 
po de primatas continuam a ser produzidas 
por toda a vida. Esse fenomeno parece ser 
uma funcao dos niveis circulantes de cor- 
ticoides e e induzido por neurotransmissao 
glutamatergica NMDA-dependente. A neu- 
rogenese do adulto pode ser gravemente 
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diminuida apos exposigac dos animais a si¬ 
tuates estressantes. Gaild, McEwen, Tiana- 
pat, Galea e Fuchs (1997) inclui os glicocor- 
ticoides, em estreita ligagao com liberagao 
de aminoacidos excitatorios, neurotrans- 
missao serotonergica e inibigao GABAer- 
gica, entre os principals fatores envolvidos 
na neurogenese e atrofia dentritica rever- 
sivel induzida por estresse agudo. O au- 
tor comenta sobre o impacto da exposicao 
de animais e humanos a situagoes agudas 
e cronicas estressantes, causa potencial de 
atrofia hipocampal, tendo como sequelas 
maiores a presenga de deficits de aprendiza- 
do e memoria espacial, na situagao aguda, 
e alteragoes cognitivas profundas, na situa¬ 
gao cronica. No conjunto, entretanto, essas 
alteragoes nao servem apenas a um propo- 
sito de recuperagao fisiologica, mas tam- 
bem a “situagoes mal-adaptadas”. E o que 
se ve no fenomeno do “membro fantasma”, 
em que o cortex somatossensorial, depois 
de ter passado varias semanas silencioso, 
apos amputate de um determinado mem¬ 
bro, comega a apresentar sinais de atividade 
como consequencia de inervagao por axo- 
nios vizinhos a area de representagao da le¬ 
sao. No caso do membro fantasma, a inten- 
sidade de sensagao de dor e proporcional a 
quantidade de reerganizagao cortical, por 
exemplo, detectada por meio de analise de 
imagem (Flor et al., 1995). 

Von Monakow, no inicio do seculo, 
definiu o conceito de diaschisis, que se trata 
de hipofuncionamento de uma area lesio- 
nal distante do sitio de lesao, porem funcio- 
nalmente relacionada (Garcia-Caiarasco, 
1998). Rao et al. (1996) mostraram, em tra- 
balhos com PET, que essas regioes nao le- 
sionadas que estao hipofuncionantes po- 
dem voltar, ao longo do tempo, a apresentar 
um funcionamento normal. A partir dessa 
observacao, afirma-se que uma lesao cere¬ 
bral nao e estatica. 

Cabe ressaltar que nao existe um me- 
canismo unico capaz de explicar a regene- 
racao parcial de neuronios e a melhora de 


algumas fun goes prejudicadas por uma le¬ 
sao cerebral: ao se submeter a uma lesao, o 
cerebro esta sujeito a diversos mecanismos 
aos quais reagira de diferentes maneiras. 
Mesmo no caso de uma lesao, o SNC “res- 
ponde” de forma interativa ao meio am- 
biente, e essa interacao e capaz de provocar 
transform agues estruturais e funcionais no 
cerebro. 

Feito esse preambulo, o entendimen- 
to e a aplicagao do conceito de RC tornam- 
-se possiveis. 

Plasticidade cerebral, 
reserva cerebral e 
reabilitagao neuropsicologica 

Um dos primeiros documentos que descre- 
vem o tratamento de individuos com trau- 
matismo craniano e egipcio e data de 2.500 
a 3.000 anos atras (Walsh, 1987 apud de 
Divitiis, 2013). Desde entao, diversos pro- 
fissionais desenvolveram diferentes meto- 
dologias para reabilitar pacientes que sofre- 
ram lesoes cerebrais (Goldstein & Schwartz, 
1950; Zangwill, 1947; Christensen, 1989; 
Diller, 1976; Ben-Yishay, 1978; Wilson, 
1989; Sohlberg 8c Mateer, 1989). Nao ha, 
portanto, apenas um conceito ou uma uni- 
ca metodologia de reabilitagao: cada uma 
tern sua fundamentagao teorica e forma de 
trabalho espedfica, independentemente de 
se apoiar predominantemente em aspectos 
cognitivos, sociais ou familiares. 

Evidencias cbnicas e da literatura 
mostram que raramente sera possivel pro¬ 
mover a restauragao absoluta do funciona¬ 
mento cognitivo de um individuo que ad- 
quiriu uma lesao cerebral ou mesmo de 
nervos perifericos. Por exemplo, na tran- 
seegao de nervo periferico do membro su¬ 
perior, com posterior reinervagao, ha um 
embaralhamento das vias sensoriais en¬ 
tre a representagao cutanea e o mapa cor¬ 
tical; o mapa topografico cerebral nao mais 
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existiria, pois areas cutaneas vizinhas nao 
seriam necessariamente representadas em 
areas corticais adjacentes. Porem, se as pro- 
jeqoes corticais eferentes projetando-se de 
areas cutaneas proximas de suas vias estao 
dentro da area de projecao das vias ascen- 
dentes divergentes, seria possivel ocorrer 
ativacao correlacionada das duas vias, po- 
dendo restabelecer um mapa de representa- 
cao funcional. Um trabalho de reabilitacao 
funcional pode auxiliar no reaprendizado, 
na reorganiza^ao dos mapas de representa- 
cao (Merzenich & Jenkins, 1993). Com ba¬ 
se nesse conceito de reconstru^ao da organi- 
zacao funcional a partir de lesoes perifericas, 
extrapolou-se um arcabouco de ideias teori- 
cas para dar suporte a possibilidade de que 
o mesmo processo de reconstrucao cogniti- 
va acontecesse no caso de lesoes centrais, au- 
torizando o processo de reabilitacao cogniti- 
va como uma forma plausivel de terapeutica. 

Diante do exposto, restauracao e um 
termo inadequado para descrever os objeti- 
vos de um programa de reabilitacao. A rea¬ 
bilitacao neuropsicologica tern como fun- 
Cao promover a adapta<;ao do paciente a 
uma nova realidade, o mais alto nivel possi¬ 
vel de funcionamento cognitivo e a apren- 
dizagem e automatiza<;ao de novas habili- 
dades a serem realizadas pelo paciente no 
seu dia a dia. 

Os conceitos de RC e plasticidade ce¬ 
rebral sao, portanto, muito importantes na 
teoria e pratica da reabilitacao neuropsico¬ 
logica. Essa reabilitacao so e possivel gra- 
Cas ao fenomeno de plasticidade cerebral, 
assim como somente a RC ira determinar 
seu grau de sucesso. A programacao do pia¬ 
no de intervencao neuropsicologica devera 
contemplar a RC particular de cada pacien¬ 
te submetido a reabilitacao. Obviamente, 
pacientes com maiores reservas cerebrais 
terao melhores aproveitamento e adesao 
aos exercicios cognitivos. 
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A neuropsicologia e uma importante fer- 
ramenta no diagnostico neuropsiquiatrico, 
contribuindo para refinar a interpretacao 
dos achados clinicos por meio de mode- 
los conceituais das correlates estrutura- 
- fun to, desenvolvidos pelos pesquisado- 
res e clinicos ao longo de mais de 150 anos 
(Haase et al., 2008; Haase et al., 2012; Haase, 
Wood, & Willmes, 2010). Da tradi^ao neuro- 
logica herdamos um modo pratico de ope- 
racionalizar o diagnostico neuropsicologico 
(Barraquer-Bordas, 1976), o qual pode ser 
sistematizado em uma sequencia logica de 
passos: 

■ O diagnostico funcional consiste em des- 
crever os sintomas e sinais em termos 
de padroes de associato de sinais e sin¬ 
tomas (sindromes) ou dissociate entre 
funedes comprometidas e preservadas, 
as quais sao interpretadas no contexto 
de modelos de processamento de infor- 
ma^ao. 

■ O diagnostico topografico procura loca- 
lizar as lesoes em um referencial anato- 
mofuncional. 

■ A conexao entre as associates/disso¬ 
ciates sintomaticas ou funcionais e 
as localiza^oes lesionais identificadas 
permite formular hipoteses quanto ao 


diagnostico etiologico/nosologico e a his- 
toria natural ou prognostico. 

■ Finalmente, o diagnostico ecologico tem 
por objetivo avaliar o impacto da doen- 
9 a sobre a funcionalidade, atividade, 
participate e subjetividade, no con¬ 
texto familiar, escolar, ocupacional, 
etc. O diagnostico ecologico se reves- 
te de especial importancia no contexto 
da reabilitato, permitindo estabelecer 
conexoes entre o diagnostico e o plane- 
jamento das intervencoes. 

Neste capitulo sao apresentados os 
pressupostos do diagnostico topografico 
em neuropsicologia, descrevendo seus tres 
eixos geometricos e ilustrando sua aplica- 
9 ao as sindromes demenciais do idoso. 

DIAGNOSTICO TOPOGRAFICO 


Anteriormente a disponibilidade de meto- 
dos nao invasivos de neuroimagem, o exa- 
me neuropsicologico era fundamental pa¬ 
ra a localizato dos processos patologicos, 
apesar de sua acuracia situar-se em torno de 
apenas 70% (Willmes & Poeck, 1993). Com 
o advento dos metodos computadorizados 
de neuroimagem, o diagnostico topografico 



NEUROPSICOLOGIA GERIATRICA ■ 57 


deixou de ser o objetivo principal do exa- 
me neuropsicologico. O diagnostico ecolo- 
gico, por exemplo, cresceu em importancia. 
A caracterizacao das correlates estrutu- 
ra-funcao ainda continua desempenhando 
um papel importante. A relevancia do diag¬ 
nostico topografico decorre do fato de que 
ele contribui para a caracterizacao do pa- 
drao de comprometimento e, portanto, pa¬ 
ra o diagnostico nosologico. O diagnostico 
topografico ajuda a construir expectativas 
e eliminar hipoteses quanto ao padrao de 
funcoes comprometidas e preservadas que 
deve ser procurado. Assim, o diagnostico 
topografico reduz o campo de busca, con- 
tribuindo para diminuir os custos e riscos 
da realizacao excessiva de exames laborato- 
riais, tais como iatrogenia ou falsos positi¬ 
ves, tao caracteristicos do diagnotico geria- 
trico. O exame neuropsicologico continua 
sendo o unico modo de formular um diag¬ 
nostico topografico quando os exames de 
neuroimagem sao normais. 

Tradicionalmente, o diagnostico to¬ 
pografico se utiliza de um sistema de coor- 
denadas cartesianas com tres eixos, o qual 
remonta a neurologia do seculo XIX (ver 


Fig. 4.1) (Luria, 1977; Smith & Craft, 1984). 
Os tres eixos clinicamente descritos podem 
ser caracterizados em termos das dimen- 
soes laterolateral, anteroposterior e verti¬ 
cal, as quais se subdividem, por sua vez, em 
dimensoes adicionais ou secundarias. De 
modo geral, as tecnicas contemporaneas de 
neuroimagem, tais como o imageamento 
por tensor de difusao e a tractografia, tem 
contribuido para consolidar e expandir as 
correlates anatomoclinicas classicas (Ca- 
tani et al., 2012; Gage & Hickok, 2005). 

Eixo laterolateral 

No eixo laterolateral estabelece-se a locali- 
zacao das lesoes ou disfun«;6es no hemis- 
ferio esquerdo ou direito. No dominio da 
linguagem, por exemplo, os comprometi- 
mentos do hemisferio esquerdo causam de¬ 
ficits na fonologia, na sintaxe e no lexico. Ja 
os comprometimentos do hemisferio di¬ 
reito sao comumente associados a deficits 
na prosodia, na pragmatica e no processa- 
mento textual. No que se refere as habili- 
dades visioespaciais e visioconstrutivas, as 


Eixo vertical 



Hemisferio esquerdo 


Subcortical 

Cortical 


Lateral 


Eixo laterolateral 


Eixo anteroposterior 


Hemisferio direito 


FIGURA 4.1 Os tres eixos do diagnostico topografico. 
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lesoes do hemisferio esquerdo se associam 
a um padrao mais global de processamento, 
com simplifica^ao e dificuldades para pro- 
cessar detalhes. Os transtornos do hemisfe¬ 
rio direito, por sua vez, caracterizam-se por 
um estilo mais analitico de processamento, 
com dificuldades para apreender a configu- 
raijao global e o detalhismo e para repro- 
duzir relapoes espaciais. Os deficits emocio- 
nais tambem sao lateralizados. Disfuncoes 
do hemisferio esquerdo se associam a sin- 
tomas depressivos, enquanto disfuncoes do 
hemisferio direito causam labilidade emo¬ 
tional. 

De modo simplificado, as funcbes do 
hemisferio esquerdo podem ser descritas 
como analiticas, rotineiras, e as funcoes do 
hemisferio direito podem ser caracteriza- 
das como holisticas e contextualizadas. Es- 
sas diferenpas funcionais foram atribuidas 
a caracteristicas anatomicas (Goldberg & 
Costa, 1981). No hemisferio esquerdo pre- 
domina a conectividade cortical de curta 
distancia (fibras arqueadas), sendo obser- 
vada uma preponderance de conexoes de 
longa distancia no hemisferio direito. 

Na era antecedente a neuroimagem 
computadorizada, o diagnostico de latera- 
lizapao lesional era realizado pela consta- 
ta<;ao da lateralidade do comprometimen- 
to motor ou dos deficits de campo visual 
(Heacaen & Albert, 1978). As tecnicas de 
neuroimagem funcional permitiram refinar 
o diagnostico de local izapao no eixo latero- 
lateral. Descobriu-se que ha, na dimensao 
lateral, uma importante distin<;ao funcional 
entre as ativacoes da superficie medial e as 
ativacoes da superficie lateral. Enquanto as 
ativacoes da superficie lateral refletem um 
foco atencional no mundo externo, dos ob- 
jetos e eventos fisicos, as areas mediais sao 
ativadas quando a atencao do individuo se 
volta para seu proprio self ou para o mun¬ 
do social (Lieberman, 2007). Essa atividade 
nas areas mediais dos hemisferios cerebrais 
esta presente inclusive em repouso, consti- 
tuindo o substrata para o chamado modo 


default de funcionamento de cerebro, que 
constitui um importante correlato da ca- 
pacidade de insight. A desorganizacao fun¬ 
cional da rede default se correlaciona com 
a perda de insight em praticamente todos 
os transtornos psiquiatricos, inclusive nas 
dementias (Broyd, Demanuele, Debener, 
Helps, James, & Sonuga-Barke, 2009). No 
sistema motor, as areas frontais laterais es- 
tao envolvidas em movimentos responsivos 
a estimulos externos, correspondendo a um 
potential eletroencefalografico denomina- 
do variacao contingente negativa (Goldberg, 
1985). Por sua vez, as areas motoras me¬ 
diais implementam movimentos interna- 
mente gerados, traduzindo-se, do ponto de 
vista eletroencefalografico, como potencial 
de prontidao (Kornhuber & Deecke, 1990). 

As lesoes da superficie lateral dos he¬ 
misferios podem prejudicar de formas va- 
riadas o processamento de estimulo do 
ambiente externo (Lieberman, 2007). A ex- 
pressao neuropsicologica mais dramatica 
de lesoes anteriores mediais e a sindrome 
do mutismo acinetico, na qual e compro- 
metida nao apenas a iniciativa motora e 
comportamental, mas toda a experiencia 
psiquica. A recuperacao do mutismo aci¬ 
netico frequentemente deixa como seque¬ 
la quadros de afasia dinamica ou motora 
transcortical, nos quais a linguagem e bem 
formulada gramaticalmente, mas o indivi¬ 
duo carece de iniciativa e fluencia para falar 
(Luria, 1977). Outros exemplos podem ser 
observados no sistema motor: enquanto as 
apraxias ideomotoras sao geralmente cau- 
sadas por lesoes frontoparietais laterais, a 
sindrome da mao alienigena decorre de le¬ 
soes mediais (Goldberg 8c Goodwin, 2011). 

Eixo anteroposterior 

O diagnostico no eixo anteroposterior tam¬ 
bem se baseia na presenca ou ausencia de 
alteracoes motoras e sensoriais visuais (He- 
caen & Albert, 1978). Nos casos em que ha 
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deficits motores, a localizacao lesional so 
pode ser anterior, ou seja, da capsula inter¬ 
na para a frente. Ja nos casos em que ocor- 
re hemianopsia, o comprometimento deve 
ser posterior, ou seja, do corpo geniculado 
lateral para tras. Esse metodo falha quando 
as lesoes hemisfericas nao causam defcits 
motores ou visuais. O estudo das correla¬ 
tes estrutura-fun<;ao no eixo anteropos¬ 
terior permitiu associar as lesoes anteriores 
com disfuncoes executivas ou da autorre- 
gulacao (Fuster, 2008). Todas as doen<;as 
psiquiatricas refletem disfuncoes do po¬ 
lo anterior do cerebro (Giaccio, 2006). Os 
comprometimentos do polo posterior, por 
sua vez, podem ser caracterizados como 
perceptuais ou representacionais, uma vez 
que refletem dificuldades com o reconheci- 
mento de objetos, a localizacao espacial, as 
transformacoes de coordenadas necessarias 
para programacao e controle de movimen- 
tos e a memoria. 

O exemplo mais extremo de com¬ 
prometimento do polo anterior dos he- 
misferios cerebrais e ilustrado pelo corn- 
portamento de utilizacao ou sindrome de 
dependencia ambiental (Lhermitte, 1983). 
Pacientes com lesoes pre-frontais bilaterais 
perdem a capacidade de autorregulacao ou 
controle interno. Tornam-se entes skinne- 
rianos, imediatamente responsivos as con- 
tingencias ambientais e sem capacidade de 
antecipacao das consequencias de seu corn- 
portamento. Um exemplo disso e o corn- 
portamento de utilizacao. Quando lhes sao 
oferecidos instrumentos, tais como marte- 
lo, caneta, pente, entre outros, o paciente 
imediatamente se serve deles, independen- 
temente de quaisquer consideracoes prag- 
maticas. 

Manifestacoes de lesoes anteriores, 
como a liberacao das respostas de gras¬ 
ping ou os deficits de memoria de traba- 
lho, podem ser interpretadas, de acordo 
com Denny-Brown, como liberacao de tro- 
pismos positivos em decorrencia de lesoes 
de mecanismos centrais que permitem o 


surgimento de um espaco interno de pro- 
cessamento (Vilensky & Gilman, 1997). Por 
sua vez, comportamentos evitativos, tais co¬ 
mo a “apraxia cinetica de evitacao” descrita 
por Denny-Brown, refletem a liberacao de 
tropismos negativos, como consequencia 
de lesoes dos sistemas perceptomotores que 
conectam a atividade psiquica ao ambiente. 

Eixo vertical 

Classicamente, o diagnostico no eixo verti¬ 
cal buscava caracterizar os sintomas como 
decorrentes de uma alteracao cortical ou 
subcortical (Haase et al., 2010). O conceito 
de “demencia subcortical” tem sido, entre - 
tanto, criticado por falta de fundamentacao 
anatomopatologica, radiologica e clinica 
(Turner, Moran, & Kopelman, 2002). Con- 
tudo, um quadro clinico caracterizado por 
lentidao de processamento de informacao, 
disfuncao executiva, deficits no resgate de 
memoria episodica e preservacao relati- 
va do reconhecimento e bem caracteriza¬ 
do, sendo atribuido a disfuncoes dos circui- 
tos frontoestriatais (Bonelli & Cummings, 
2008). 

A partir de descobertas neurobiologi- 
cas e clinicas feitas nas ultimas decadas, e 
preciso considerar uma segunda dicotomia 
quando se trata de fazer o diagnostico de 
localizacao no eixo vertical. A origem em- 
brionaria e a conectividade das areas cor- 
ticais ventrais e dorsais sao distintas, tendo 
importantes implicacoes funcionais e cli¬ 
nicas (Giaccio, 2006). O neocortex consti- 
tui uma expansao intermediaria entre dois 
meios corticais primitivos, os quais foram 
sendo gradualmente empurrados em sen- 
tido dorsomedial e ventromedial. As areas 
neocorticais dorsais se originam do arqui- 
cortex, tendo o hipocampo como seu prin¬ 
cipal primitivo funcional. Ja as areas neo¬ 
corticais ventrais sao embriologicamente 
originadas a partir do paleocortex, ou area 
piriforme, tendo na amigdala sua vertente 
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funcional principal. Os sistemas dorsais sao 
responsaveis pela constru^ao de um refe- 
rencial espa 90 temporal para o comporta- 
mento e a atividade mental, fornecendo 
um contexto para esta ultima. Os circuitos 
parietofrontais sao implicados, por exem- 
plo, nos mecanismos relacionados a inte- 
ligencia geral (Jung & Haier, 2007). Por 
seu turno, as regides ventrais do neocor¬ 
tex se ocupam com formas mais analiticas 
de processamento, discriminando a identi- 
dade e a Valencia emocional dos objetos e 
eventos. Esta distin<;ao entre sistemas ven¬ 
tral e dorsal opera ao longo de toda a di- 
mensao anteroposterior dos hemisferios, 
estando o polo posterior envolvido nos 
processos representacionais perceptuais, e 
o polo anterior, no aspecto operacional da 
memoria (Smith & Jonides, 1999). 


SINDROMES DEMENCIAIS 


O sistema de tres eixos pode ser usado para 
sistematizar as correlates estrutura-fun- 
9&0 pertinentes as principais sindromes 
demenciais observadas em idosos (Neary, 
1994). A Figura 4.2 sumariza as principais 
correlates anatomoclinicas conhecidas 
para as sindromes demenciais, conforme a 


revisao bibliografica conduzida por Larner 
(Larner, 2008). 

Um dos a van 90 s mais notaveis ocor- 
ridos nas ultimas decadas foi a caracteri- 
za 9 §o neuropsicologica e diferencia 9 ao 
em rela 9 ao a doen 9 a de Alzheimer (DA) 
de uma serie de atrofias lobares ou formas 
relativamente focais de comprometimen- 
to neuropsicologico. Apesar de o compro- 
metimento cortical ser difuso nessas doen- 
9 as, ha certa especificidade regional. Esses 
pacientes apresentam deficits mais cir- 
cunscritos sobre um pano de fundo de re- 
lativa preserva 9 ao de outras husoes. No 
eixo laterolateral, a afasia primaria pro¬ 
gressiva reflete uma disfun 9 ao das are¬ 
as perisilvianas esquerdas, causando uma 
afasia de expressao predominantemente 
associada a um deficit mais generalizado 
e progressivo da iniciativa comportamen- 
tal (Grossman, 2012). Uma expressao sin- 
tomatica mais pronunciada sobre as fun- 
9 oes do hemisferio esquerdo tambem e 
observada na demencia semantica, na qual 
o sintoma inicial predominante e a ano- 
mia, havendo progressao para um defi¬ 
cit semantico multimodal a medida que a 
doen 9 a vai acometendo o hemisferio di- 
reito (Thompson, Patterson, & Hodges, 
2003). Na superffcie medial dos hemisfe¬ 
rios cerebrais, a organiza 9 ao hodologica e 


Demencia 
frontotemporal 



FIGURA 4.2 Principais correlagoes estrutura-fungao para as sindromes demenciais. 
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a coerencia funcional da rede default cons- 
tituem um importante marcador da in- 
tegridade dos processos relacionados ao 
self na DA, constituindo-se tambem em 
um marcador prognostico da transicao de 
transtorno cognitivo leve para essa doen- 
9 a (Petrella, Sheldon, Prince, Calhoun, & 
Doraiswamy, 2011). 

As demencias de expressao predomi- 
nantemente cortical tambem podem ser ca- 
tegorizadas conforme o comprometimento 
seja mais anterior ou posterior. A varian- 
te frontal da degenera^ao lobar frontotem¬ 
poral se caracteriza por altera^oes compor- 
tamentais e deficits nas fun (joes executivas, 
os quais sao classicamente associados a dis- 
fuiKjoes pre-frontais (Harciarek & Jodzio, 
2005). Na DA, no entanto, as alteracjoes 
comportamentais e disfumjoes executivas 
ocorrem nas fases intermediarias da doen- 
9 a. Nas fases iniciais, os sintomas mais proe- 
minentes podem estar relacionados aos sis- 
temas posteriores, como amnesia, anomia, 
transtornos visioconstrutivos, desorienta- 
9&0 geografka, entre outros. A logopenia, a 
rigidez comportamental e a apatia caracte- 
risticas da afasia primaria progressiva tam¬ 
bem sao manifesta 9 oes sintomaticas de dis¬ 
burses do polo anterior ou frontal. De 
outra parte, os deficits semanticos associa¬ 
dos a afasia primaria fluente ou demencia 
semantica (Zamarian, Karner, Zamarian, 
Donnemiller, & Benke, 2006) e os deficits 
visioespaciais que caracterizam a atrofia 
cortical posterior ou sindrome de Benson 
refletem disfun 9 oes de areas corticais asso- 
ciativas posteriores (Delazer, Karner, Zama¬ 
rian, Donnemiller, & Benke, 2006). 

O eixo vertical tambem e util pa¬ 
ra apreender as correla 9 oes anatomocli- 
nicas das demencias. Apesar de o concei- 
to de demencia subcortical ter sido sempre 
muito criticado (Turner et al., 2002), a tria- 
de lentifica 9 ao, disfmrao executiva e de¬ 
ficit no resgate episodico e observada em 
diversas cond^oes que compartilham 
comprometimentos dos circuitos frontais 


cortico-subcorticais, como as doen 9 as de 
Parkinson e de Huntington, a paralisia su¬ 
pranuclear progressiva, a hidrocefalia de 
pressao intermitente, a demencia vascular, 
a esclerose multipla, a demencia por aids, 
entre outras (Bonelli & Cummings, 2008). 
As manifesta 9 oes dessas disburses fronto- 
estriatais se diferenciam de forma acentua- 
da das sfndromes neuropsicologicas classi- 
cas, como a amnesia, a anomia, a agnosia e 
a apraxia, observadas na DA, o prototipo de 
sindrome cortical (Haase et al., 2010). 

Uma dicotomia funcional que auxilia 
sobremaneira no diagnostico topografico e 
o contraste entre as consequencias das le- 
soes ventrais e dorsais (Giaccio, 2006). No 
polo anterior do cerebro, o comportamento 
desinibido e impulsivo e a negligencia das 
consequencias futuras - caracteristicos da 
sindrome pseudopsicopatica observada na 
demencia frontotemporal - refletem dis- 
fun 9 oes das areas pre-frontais ventrome- 
diais. Em contraposi 9 ao, os deficits de me- 
moria de trabalho, as disfun 9 oes executivas 
e a apatia da sindrome pseudodepressiva 
decorrem de comprometimentos dorsais, 
respectivamente laterais e mediais (Paradi- 
so, Chemerinski, Yazici, Tartaro, & Robin¬ 
son, 1999). Uma dupla dissockujao ventro¬ 
dorsal tambem caracteriza o contraste entre 
a demencia semantica e a atrofia cortical 
posterior (Delazer et al., 2006; Zamarian 
et al., 2006). Os deficits semanticos refle¬ 
tem uma disfun 9 ao de sistemas mnemoni- 
cos ventrais no neocortex temporal infero- 
lateral, enquanto os deficits visioespaciais se 
originam de disfun 9 oes de um sistema dor¬ 
sal, o cortex parietal posterossuperior. Fi- 
nalmente, alguns sintomas da degenera 9 ao 
corticobasal, como apraxia, mao alienigena 
e deficits visioespaciais, sao decorrentes de 
disfun 9 oes do sistema parietofrontal dorsal 
(Halpern et al., 2004). 

Uma das ultimas fronteiras de pro- 
gresso na caracteriza 9 ao das correla 9 oes 
anatomoclinicas das demencias diz respei- 
to a cogn^ao numerica (Haase et al., 2010; 
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Haase, Julio-Costa, Antunes, & Alves, 2012). 
Pacientes com demencia semantica podem 
perder o conhecimento dos fatos aritmeti- 
cos, mas preservar as habilidades de estima- 
cao de magnitudes e de calculo estrategico. 
Por sua vez, pacientes com atrofia cortical 
posterior preservam o conhecimento sobre 
os fatos aritmeticos, mas estes fleam despro- 
vidos de significado quantitative (Delazer 
et al., 2006). Essa dupla dissociacao encon- 
trada entre demencia semantica e atrofia 
cortical posterior reforija a hipotese de que 
os fatos aritmeticos sao implementados co- 
mo representacoes verbais, independentes 
de seu significado quantitative. No entan- 
to, na maioria das demencias degenerativas, 
o senso numerico, ou habilidade de estimar 
aproximadamente e sem contar a grandeza 
dos conjuntos, esta preservado, com exce- 
qao da atrofia cortical posterior (Delazer et 
al., 2006) e da degeneracao corticoganglio- 
nar (Cappellettim, Butterworthm, & Kopel- 
manm, 2012). Finalmente, a relevancia da 
memoria de trabalho e das funcoes execu- 
tivas para calculos mais complexos e solu- 
qao de problemas e comprovada pelos per- 
fls de deficits observados na variante frontal 
da degeneracao lobar frontotemporal (Ca¬ 
ppellettim, Butterworthm, & Kopelmanm, 
2012) na doen^a de Parkinson (Zamarian 
et al., 2006). 

CONSIDERAQOES PSICOMETRICAS 
E GERONTOLOGICAS NA 
AVALIAQAO NEUROPSICOLOGICA 

A velhice nao e em si uma doenga, mas traz 
consigo perdas em alguns dominios cogniti- 
vos, como a inteligencia fluida, a velocidade 
de processamento e a memoria de trabalho, 
enquanto outros, como a linguagem, o co¬ 
nhecimento de fatos e o vocabulario, ten- 
dem a ser mais bem preservados ate o fim 
da vida. Assim, os deficits observados em 


pacientes idosos devem sempre ser compa- 
rados a uma referenda de idade comparavel, 
de preferencia utilizando testes neuropsico- 
logicos bem construidos e normatizados. A 
qualidade dos testes empregados no diag¬ 
nostic neuropsicologico depende nao so- 
mente do prestfgio internacional dos ins- 
trumentos, mas tambem da dimensao e da 
representatividade das normas, particu- 
larmente para a populacao idosa. A com- 
plementacao do diagnostico com testes de 
lapis e papel por meio de testes computa- 
dorizados e imprescindivel para uma ana- 
lise mais detalhada dos tempos de reagao e 
das taxas de erro, assim como uma analise 
mais detalhada da distribuicao dessas duas 
variaveis ao longo de uma sessao de exame. 
A aparencia fisica dos testes tambem e mui- 
to importante. Testes adequados para a po¬ 
pulacao idosa sao impressos em tamanho 
ampliado, devido as dificuldades de visao 
extremamente comuns nessa faixa etaria. 
Dado que a maioria dos transtornos neu- 
ropsicologicos na velhice sao de natureza 
duradoura, se nao progressiva, testes neu- 
ropsicologicos devem oferecer versoes pa- 
ralelas para a avaliacao continuada de pa¬ 
cientes. 


CONSIDERAgOES FINAIS 


As correlacoes anatomoclinicas discutidas 
para algumas das principals sindromes 
demenciais de ocorrencia em idosos ilus- 
tram a vitalidade e o progresso da neuro- 
psicologia. A neuropsicologia teve iniciou 
a partir de estudos de caso conduzidos por 
medicos do seculo XIX, utilizando-se de 
tecnicas desenvolvidas ad hoc e eminente- 
mente clinicas de avaliacao (Haase et al., 
2006). A partir da decada de 1930, com a 
colaboracao dos psicologos, foram intro- 
duzidas as tecnicas psicometricas, que per- 
mitiram aumentar a validade e a fldedigni- 
dade das correlacoes anatomoclinicas. Um 
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avan co importante ocorreu na decada de 
1960, com a introdu^ao dos modelos de pro- 
cessamento de informa^ao. Desde os anos 
1990, os modelos de processamento de in- 
formacao tem sido utilizados para delinear 
e interpretar os resultados dos experimentos 
com neuroimagem funcional, constituindo 
um novo campo de investigate), a neuro- 
ciencia cognitiva. 

A medida que novos detalhes vao sen- 
do acrescentados, erros e distorcoes sao 
corrigidos, e o pressuposto localizacionis- 
ta da neuropsicologia vai se consolidan- 
do e ampliando. De modo geral, e possi- 
vel afirmar que o desenvolvimento tem sido 
cumulativo. As modernas tecnicas de es- 
tudo das fibras de substancia branca tem 
confirmado amplamente e aperfeigoado os 
achados classicos da neuropsicologia quan¬ 
to as principals sindromes, sua localizato e 
o papel das conexoes corticocorticais e cor- 
ticossubcorticais (Catani et al„ 2012). 

Atualmente, psiquiatras, neurologis- 
tas e cirurgioes dependem menos da neu¬ 
ropsicologia para a localizacao lesional. 
Contudo, o diagnostico das demencias ilus- 
tra o modo como o metodo anatomodini- 
co continua desempenhando um impor¬ 
tante papel no avan^o do conhecimento e 
na interpretacao dos resultados das investi¬ 
gates clinicas, e, principalmente, a corre¬ 
late anatomoclinica, realizada no consul- 
torio ou a beira do leito, continua sendo o 
primeiro e o ultimo passo do diagnostico 
neuropsiquiatrico. 
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Avaliagao neurocognitiva - 
Enfoque multidisciplinar 



Particularidades da avaliagao 
neuropsicologica do idoso 

REJANE SOARES FERREIRA 
SANDRA BARBOZA FERREIRA 


A popula^ao idosa tem crescido significa- 
tivamente no mundo, e, ao mesmo tem¬ 
po, aumenta o numero de casos de doen<;as 
degenerativas que interferem na ativida- 
de laboral, funcional, social e na qualidade 
de vida dessa populate. As queixas de per- 
da cognitiva podem se tornar frequentes, 
e a demanda de uma avaliagao detalhada 
dessas funpoes geralmente se faz presente 
(Welsh-Bohmer & Attix, 2007). 

Bottino e colaboradores (2008) apon- 
tam que, no Brasil, as demencias e o trans- 
torno depressivo sao as patologias neuropsi- 
quiatricas mais comuns nessa fase da vida. 
Reconhece-se que uma avaliagao fisica, cog¬ 
nitiva, comportamental e emocional viabi- 
liza a melhor descripao da patologia, apesar 
de o diagnostico definitivo das sindromes 
demenciais depender do exame anatomo- 
patologico. 

Conforme Charchat-Fichman, Cara- 
melli, Sameshima e Nitrini (2005), crite- 
rios clinicos sao cruciais para esse prova- 
vel diagnostico, uma vez que a identificapao 
dos sinais remetentes as demencias possi- 
bilita a interven<;ao terapeutica, a orienta- 
<;ao aos familiares, a reducao de riscos de 
acidentes e a reorganiza«;ao ambiental, bem 
como pode prolongar a autonomia do pa- 
ciente ao se retardar a evolucao da doenpa. 

A avaliagao neuropsicologica com 
idosos objetiva evidenciar e detalhar as alte- 
rapoes neurocognitivas, as repercussoes de 


lesoes e/ou as disfun<;6es cerebrais sobre o 
comportamento e a cogniqao, complemen- 
tando, dessa forma, os outros criterios de 
investigapao, como os exames de imagem, 
neurologico, psiquiatrico; as determinancies 
bioquimicas; e as alterapoes clinicas dos in- 
dividuos na velhice (Rozenthal, 2006; Yas- 
suda, Flaks, Pereira, & Forlenza, 2010). 

Fatores de ordem teorica, metodologi- 
ca e tecnica devem ser considerados na ava- 
lia«;ao neuropsicologica do idoso. A com- 
preensao previa de que a investigacao medica 
nesse contexto deve preceder ou ser para- 
lelamente realizada e condipao indispensa- 
vel para definir os objetivos e a abrangencia 
do processo de avaliagao. Um conhecimento 
aprofundado das caracteristicas dessa etapa 
do desenvolvimento e essencial para estabe- 
lecer os limites entre o normal (senescencia) 
e o patologico (senilidade), como destacam 
Damasceno (1999) e Azambuja (2012). 

Variaveis relativas ao avaliador nao 
devem ser desprezadas. Como destaca Le- 
zak (1995), sao necessarios conhecimentos 
apropriados das especificidades dessa fa¬ 
se do ciclo vital e das patologias proprias a 
esse periodo, aliados a um treinamento em 
tecnicas especificas que incluem observa¬ 
nces naturalisticas ou ecologicas, (Da-Silva, 
Veloso, & Pereira, 2012) levantamento de da¬ 
dos via entrevistas (Spreen & Strauss, 1998) 
e uso de baterias de testes (Lissi & Bisiac- 
chi, 2012). 
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O conhecimento das tecnicas dispo- 
niveis e dos objetivos do tratamento e fun¬ 
damental. Nas atividades realizadas para a 
avalia^ao do aspecto cognitivo com idosos 
recorre-se frequentemente ao uso de tes¬ 
tes de rastreio, como o Miniexame do Es- 
tado Mental - MEEM (Folstein, 1975; Ber¬ 
tolucci, Brucki, Campacci, & Juliano, 1994); 
o Montreal Cognitive Assessment - MOCA 
(Nasreddine et al., 2005); o Clinical Demen¬ 
tia Rating - CDR (Hughes, Berg, Danzinger, 
Coben, & Martin, 1982); a Global Deteriora¬ 
tion Scale - GDS; e as escalas (Global inter- 
view-based severity scales — Severity of ilness 
scale - CGIS; e Clinical Global Impressions 
of Change - CGIS). Alem disso, sao usa- 
das baterias que podem descrever o desem- 
penho cognitivo ao longo do tempo, apos 
o diagnostico demencial ja constatado, co¬ 
mo a Alzheimer’s Assessment Disease Scale 
- Cognitive Subscale (ADAS-Cog) (Rozen- 
thal, 2006; Smith & Rusch, 2006); e o Con¬ 
sortium Estabilish to Registry Alzheimer’s 
Disease - CERAD (Morris, et al. 1989; Ber¬ 
tolucci, Okamoto, Toniolo-Neto, Ramos, & 
Brucki, 1998). 

Variaveis relativas a qualidade psico- 
metrica dos instrumentos de avalia<;ao de- 
vem ser consideradas. Quanto a isso, des- 
tacam-se fatores relacionados a validade 
desses instrumentos no que se refere a sen- 
sibilidade (se eles sao eficazes na deteccao 
de varia<;6es e alteracoes funcionais) e espe- 
cificidade (o quao relacionada a uma deter- 
minada funcao encontra-se a tarefa coloca- 
da para o examinando). Soma-se a isso uma 
preocupa^ao quanto aos fatores relativos a 
precisao ou hdedignidade do instrumento, 
que tentam captar a estabilidade deste na 
avaliacao da fu ncao proposta. Alem disso, 
consideram-se de suma importancia as 
condicoes de padronizacao ou normatiza- 
cao, que incluem testagem do instrumento 
em uma amostra suficientemente represen- 
tativa do grupo a que se destina (Damasce¬ 
ne, 1999; Pasquali, 2003; Mendoza & Za- 
nini, 2012). 


Variaveis relativas a procedencia do 
sujeito — se do meio rural ou urbano -, ati- 
vidade laboral e nivel de escolarizacao sao 
fatores preponderantes na selecao das tec¬ 
nicas utilizadas para a coleta de dados, sen- 
do desejavel uma avaliacao abrangente e 
contextualizada ou ecologica (Da Silva et 
al., 2012). 

Destaca-se ainda que, seja na fase de 
rastreio, seja na avaliacao neuropsicologica 
completa, algumas especificidades podem 
ser apontadas nessa investiga^ao das altera¬ 
coes cognitivas nos idosos. Deve-se iniciar 
observando a demanda de verifica^ao da 
acuidade visual e/ou auditiva nessa popu- 
la<;ao. O uso de protese auditiva ou de ocu- 
los deve ser checado, bem como o questio- 
namento sobre avaliacoes na area medica 
da oftalmologia e da otorrinolaringologia, 
caso existam queixas sobre essas acuidades 
sensoriais (Mattos & Paixao Jr, 2010). 

Alguns autores apontam a impor¬ 
tancia de se questionar a presenca de alte- 
racbes motoras, alteracoes na postura e no 
equilibrio, na coordenacao, nos movimen- 
tos oculares, nos reflexos e na sensibilidade 
(Damasceno & do Vale, 2006). Esse exame 
oportuniza uma descri<;ao neurologica ge- 
ral que pode sinalizar se existem lesoes ce¬ 
rebrals. 

Nao se recomenda a avaliacao neu¬ 
ropsicologica em idosos sem a checagem 
medica clinica, uma vez que alteracoes em 
substancias como o acido folico, a vitamina 
B12, a vitamina Bl, os hormonios T3 e T4, a 
nicotinamida, entre outras, podem induzir 
a um quadro de perda cognitiva transitoria 
(Damasceno & do Vale, 2006). Situacoes in- 
fecciosas tambem podem intervir negativa- 
mente no desempenho cognitivo, sobretu- 
do, na qualidade atentiva, mnemonica e na 
velocidade de resposta. O uso de algumas 
medicacoes psicotropicas, neurolepticas, 
hipnoticas, sedativas, antilepticas, antico- 
linergicas, anti-inflamatorias nao hormo- 
nais, analgesicas, antialergicas, etc., tambem 
pode promover transtorno cognitivo. 
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Portanto, cabe ao avaliador bear aten- 
to a toda essa descriqao fisica e medica¬ 
mentosa do paciente idoso, assim como 
questionar sobre o consumo de substancias 
psicoativas ao longo da vida, como alcool, 
drogas ilicitas, inibidores de apetite, indu- 
tores de sono e o uso prolongado de medi¬ 
cares de aqao no sistema nervoso central. 

Especial atenqao deve ser dada ao nivel 
de escolaridade e as atividades ocupacionais 
da pessoa idosa que esta sendo avaliada. A 
qua] ificacao escolar, as habilidades intelec- 
tuais treinadas, as atividades de maior exi- 
gencia cognitiva realizadas ao longo da vida 
e o ambiente cognitivamente estimulante 
podem ocasionar a chamada reserva cog¬ 
nitiva, que, segundo Stern (2003), poderia 
dificultar a evolucao de um processo neu- 
rodegenerativo na fase do envelhecimento. 
Deve-se, ainda, supor que, em individuos 
com escolaridade alta, falsos negativos po¬ 
dem ser obtidos, e individuos com baixa es¬ 
colaridade podem insinuar falsos positivos 
em testes padronizados. Fatores relaciona- 
dos a frequencia a escolas, acesso a informa- 
qao, familiaridade no uso de lapis e, em al- 
guns casos, com equipamentos eletronicos, 
nao devem ser desprezados. 

Outro fator pertinente na realizaqao 
da avaliacao neuropsicologica em idosos e a 
escuta das queixas, tanto as do examinando 
como as dos familiares ou cuidadores pro- 
ximos. A identificacao das observaedes dos 
familiares e/ou cuidadores e imprescindi- 
vel, uma vez que o paciente idoso pode nao 
detectar suas falhas cognitivas, apresentan- 
do um quadro de anosognosia ou mesmo 
nao conseguindo se lembrar, no momento 
da entrevista, de suas dificuldades cogniti¬ 
vas. As queixas podem ser supervalorizadas, 
minimizadas ou mesmo nao coincidentes 
entre o ponto de vista do idoso e dos fa¬ 
miliares e/ou cuidadores, mas, de qualquer 
forma, elas nortearao a escolha dos instru- 
mentos a serem utilizados na avaliacao. 

Ainda sobre as queixas, podem-se 
registrar aspectos relativos a instalacao e 


evolucao (ha quanto tempo vem sendo per- 
cebidas e com que frequencia essas pergun- 
tas/esquecimentos/dificuldades tern ocor- 
rido); a intensidade (se estao se agravando 
ao longo do tempo); e grau de compro- 
metimento funcional de intluencia dessas 
queixas no cotidiano do idoso, como, por 
exemplo, nao poder mais hear sozinho, ter 
parado de dirigir, nao conseguir mais aten- 
der ao telefone e nao ser mais o responsa- 
vel pelo controle financeiro. Alem disso, o 
estudo da influencia genetica na demencia 
(Lucatelli, Barros, Maluf, & Andrade, 2009) 
e o questionamento sobre a presen 9 a de an- 
tecedentes familiares com perda cognitiva 
tambem sao pertinentes. 

Nas atividades dos instrumentos da 
avaliacao neuropsicologica, por vezes, o 
tempo e considerado uma variavel indica- 
tiva do desempenho do idoso em algumas 
funqoes cognitivas. Entretanto, nao e ra- 
ra a presenca de certa lentidao de respos- 
ta por parte do examinando idoso. Segundo 
Rozenthal (2006), o examinador, ainda que 
registre o tempo de execucao da ativida- 
de, pode permitir que o examinando fina¬ 
lize a atividade mesmo que tenha excedido 
o tempo. Essa estrategia pode viabilizar que 
o examinador observe a forma de execu- 
cao do idoso e reduzir possiveis evocaqoes 
de ansiedade, uma vez que a percepcao de 
que o tempo de execuqao de um teste aca- 
bou sem que ele tenha conseguido finalizar 
a atividade solicitada pode ser ansiogeni- 
ca. Isso, por sua vez, pode interferir negati- 
vamente na execucao dos proximos instru¬ 
mentos a serem aplicados. 

Diante das queixas e hipoteses diag- 
nosticas levantadas pelo neuropsicologo 
em uma avaliacao com idosos, faz-se a es¬ 
colha da bateria de testes a serem utilizados. 
Contudo, cabe ressaltar que, geralmente, a 
descri<;ao da perda cognitiva se faz de modo 
bastante heterogeneo, bem como e impor- 
tante a realizaqao de um diagnostico dife- 
rencial. Nota-se como primordial o reco- 
nhecimento, por parte do neuropsicologo, 
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da grande heterogeneidade no grupo das 
demencias e de possiveis transtornos psi- 
quiatricos que podem interferir no desem- 
penho cognitivo dos idosos. 

Especificamente sobre a depressao, 
Stella, Gobbi, Corazza, & Costa (2002) afir- 
maram que a prevalencia na popula^ao ido- 
sa que vive na comunidade pode variar de 2 
a 14%, e, na institucionalizada, esse numero 
chega a 30%. Portanto, como a incidencia 
da depressao em idosos pode ser significa- 
tiva e trata-se de uma patologia promoto- 
ra de altera^oes cognitivas (lentidao, bai- 
xa qualidade atentiva, falhas mnemonicas, 
baixa fluencia verbal, anomia), o diagnosti- 
co diferencial tem se tornado uma demanda 
cllnica frequente na neuropsicologia. 

Como apontam Wright e Persad (2007), 
o idoso pode apresentar um transtorno de- 
pressivo reativo as experiences da vida, um 
transtorno depressivo indicativo de um 
processo demencial ou a coexistencia de 
uma demencia e de uma depressao. Eis um 
desafio profissional para os examinadores e 
a necessidade de se observar o modo de rea- 
liza^ao das atividades propostas, a motiva- 
cao com as tarefas e a rela«;ao interpessoal 
com o examinador. 

O neuropsicologo pode estar especial- 
mente atento para o fato de que, com fre- 
quencia, os deficits na depressao tendem 
a ser menos graves do que nas demencias 
e, no decorrer da realizable das atividades 
propostas, os pacientes idosos com demen¬ 
cia apresentam um esfor<;o maior em acer- 
tar do que aqueles com depressao, ou seja, a 
postura na tarefa em idosos com depressao 
e de maior desinteresse em compara^ao aos 
sem depressao. 

Mattos e Paixao Jr. (2010) apresen¬ 
tam que idosos deprimidos tem desem- 
penho comprometido em tarefas que exi- 
gem maior esforco cognitivo e desempenho 
adequado nas atividades em que o esfor- 
90 e menor. Outro dado importante refe- 
re-se ao desempenho executivo, que costu- 
ma ser mais comum na depressao do que 


na demencia de Alzheimer. Os autores afir- 
mam, ainda, que a evoca 9 ao imediata em 
ambos os casos e deficitaria, mas, ao longo 
do tempo, na evoca 9 ao tardia, os pacientes 
com demencia apresentam maior prejulzo 
do que os idosos com depressao e sem de¬ 
mencia. Alem disso, os idosos com depres¬ 
sao tendem a se beneficiar mais com as di- 
cas de reconhecimento do que aqueles com 
depressao, alem de nao fornecerem respos- 
tas do tipo falso positivo na atividade de re¬ 
conhecimento. 

Nos idosos com depressao, as dificul- 
dades de percep 9 ao, de praxia e de visio- 
constru 9 ao costumam nao se manifestar, 
diferentemente de um quadro de doen 9 a de 
Alzheimer (Visser, Verhey, Ponds, Kester, & 
Jolles, 2000). Essas considera 9 oes viabili- 
zam uma observa 9 ao clinica mais apura- 
da que oportunize a diferencia 9 ao de um 
quadro depressivo para um demencial. 

E possivel considerar tambem que o 
quadro depressivo no idoso pode se apre¬ 
sentar de modo atipico, isto e, nem sempre 
as queixas de tristeza, de altera 9 oes no so- 
no e/ou no apetite, de angustia e de frus- 
tra 9 ao estao claramente presentes. Damas- 
ceno e do Vale (2006) descrevem outras 
possibilidades de manifesta 9 ao do rebai- 
xamento do humor, como a agita 9 ao, a ir- 
ritabilidade, a agressividade e o isolamen- 
to social. 

Altera 9 oes importantes na personali- 
dade do idoso, transtornos do comporta- 
mento e de conduta social podem sinalizar 
o inicio de uma demencia frontotemporal 
(Caixeta, 2012), em que nem sempre a me- 
moria, a praxia, a gnosia e a habilidade visio- 
espacial estao significativamente compro- 
metidas, mas a linguagem (compreensao, 
expressao verbal e fluencia) pode ser pro- 
gressivamente afetada. Mais uma vez, o 
detalhamento das habilidades cognitivas 
superiores e a escuta das demandas emo- 
cionais e comportamentais sao primordiais 
para a identifica 9 ao do diagnostico (Teixei- 
ra & Caramelli, 2008; Caixeta, 2012). 
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Diante de uma exposiqao midiatica so- 
bre a demencia - ora coerente e necessaria, 
ora alarmante e pouco funcional algumas 
famflias e/ou os proprios idosos podem su- 
perestimar qualquer dificuldade cognitiva. 
Obviamente, o neuropsicologo precisa estar 
ciente das alteracoes cognitivas tipicas do en- 
velhecimento (Quevedo, Martins, & Izquier- 
do, 2006) e considerar as queixas do exami- 
nando, mas, nao necessariamente, rotular as 
dificuldades como tipicas de uma demen¬ 
cia. Os autores citados afirmam que o deficit 
de memoria relacionado ao envelhecimento 
e um reflexo de alteracoes estruturais mais 


discretas e de mudancas moleculares nao ca- 
racteristicas de um processo neurodegenera- 
tivo patologico. 

Questoes que extrapolam o interes- 
se clinico tambem podem estar sujacentes 
ao processo avaliativo. Situapoes pessoais 
e/ou familiares podem ensejar a confirma- 
pao de um diagnostico demencial em fun- 
pao de possiveis ganhos secundarios, co¬ 
mo aposentadoria por invalidez (em caso 
de demencia precoce), desejo de interdipao 
jurfdica a diagnostico que justifique deter- 
minadas situapoes interpessoais, conforme 
apresentado no caso clinico a seguir. 


VINHETAS CUNICAS 

Caso 1 


Paciente do sexo feminino, 69 anos, ensino medio complete, aposentada, com queixas de falhas de 
memoria, de dificuldade para aprender novas informapoes, de se distrair facilmente e de apresentar 
dificuldade para nomear durante o discurso informal. Essas dificuldades estao ocorrendo ha 1 ano e, 
segundo ela, estao se agravando. 0 acompanhante (esposo) declarou que a paciente se apresenta mais 
esquecida e muito irritadipa. 

Ela verbalizou poucos eventos motivadores no seu cotidiano e uma grande insatisfapao na vida 
conjugal. Avalia que suas falhas cognitivas se intensificaram apos o falecimento de uma irma. 0 avo 
materno apresentou perda cognitiva na velhice, mas nao chegou a ser diagnosticado com demencia em 
funpao da dificuldade de acesso de sua famllia aos recursos de investigapao da epoca. 

A atitude em tarefa foi de inquietapao, motivapao oscilante e com discurso poliqueixoso em relapao 
a varios aspectos de sua vida. 

Em teste de rastreio (MOCA), apresentou a pontuapao 26 (limitrofe), e o geriatra a encaminhou para 
uma avaliapao neuropsicologica detalhada. 0 exame medico geral nao evidenciou nada que pudesse 
interferir no desempenho cognitivo, tendo a paciente indicapao para cirurgia de varizes nos membros 
inferiores. Os exames de imagem tambem nao evidenciaram lesoes ou microangiopatias. Ela faz uso 
de aparelho auditivo ha 2 anos e se diz adaptada. 0 sono foi avaliado pela paciente como reparador na 
maioria das noites, e o apetite, como normal. 

Foram aplicados os seguintes testes: dlgitos (WAIS), aritmetica (WAIS), codigos (WAIS), semelhan- 
pas (WAIS), completar figuras (WAIS), cubos (WAIS), informapoes (WAIS), procurar simbolos (WAIS), 
teste AC, Stroop, trilhas coloridas 1 e 2, figura complexa de Rey, RAVLT, memoria logica I e II, problema 
complexo de Minesota, Hooper, Wisconsin, FAS, FAS animais, Boston naming, GDS, IBA e IBD. 

Em quase todos os testes a pontuapao foi conforme o esperado para sua faixa etaria, exceto o VOT 
- Hooper (pontuapao 24, dificuldade leve) e o Boston naming (pontuapao 50, dificuldade leve). Entre- 
tanto, nos instrumentos de avaliapao do aspecto emocional, a paciente apresentou leve depressao (IBD: 
pontuapao 14 e GDS: pontuapao 8) e leve ansiedade (IBA: pontuapao 12). 

A avaliapao neuropsicologica nao evidenciou perda cognitiva leve ou caracteristica de demencia, 
mas um quadro de rebaixamento do humor acompanhado de ansiedade. 

Comentarios 

No decorrer das sessoes de avaliapao, a paciente apresentou uma demanda frequente de verbalizar 
suas insatisfapoes na rotina familiar, seus sentimentos de frustrapao, sua perceppao de pouco reconhe- 
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VINHETAS CLI'NICAS 

cimento dos filhos em relagao aos seus esforgos para com eles ao longo da vida, sua carencia afetiva 
e seu desejo de se separar do esposo, bem como dificuldades em efetivar essa vontade de se separar. 

A velocidade de resposta ainda encontrava-se dentro da media esperada para sua faixa etaria. A 
evocagao imediata no RAVLT (Al) mostrou-se Iimftrofe; entretanto, ao longo de todas as outras evoca- 
goes, seu desempenho foi adequado. Ainda que deficits na fungao atentiva, na fungao executiva e na 
fungao mnemonica nos casos de depressao sejam esperados, nessa paciente essas alteragoes nao se 
mostraram presentes. Todo o processo de aprendizagem mnemonico mostrou-se preservado; nenhum 
prejulzo de armazenamento ou evocagao tardia foi detectado. A habilidade praxica visuoconstrutiva 
mostrou-se adequada, bem como a discriminagao visual, a fluencia, a compreensao, a flexibilidade 
de pensamento, o controle inibitorio, o planejamento, a alternancia, a seletividade atencional, a con- 
centragao, a memoria operacional e a habilidade de solucionar problemas. 0 baixo desempenho no 
VOT - Hooper pode sugerir uma baixa estimulagao na habilidade de rotagao espacial ao longo da vida. 
Em nomeagao, apresentou prejuizo leve, apesar de todas as outras habilidades de linguagem estarem 
adequadas. 

As demandas emocionais, nesse caso de avaliagao neuropsicologica, se sobrepuseram as queixas 
cognitivas. Qualitativamente, foram detectadas dificuldade em se posicionar no ambiente familiar e 
crenga de que uma doenga (uma demencia) poderia evocar uma interagao familiar e conjugal mais 
proxima. A paciente foi encaminhada para a psicoterapia, e o acompanhamento medico geriatrico se 
manteve com a prescrigao de antidepressivo. As queixas de falhas cognitivas sao pertinentes, mas toda 
a avaliagao evidenciou que, embora a paciente nao apresentasse urn desempenho cognitivo conforme 
uma fase previa de sua vida, ou conforme sua expectativa, as habilidades cognitivas superiores se mos¬ 
traram conforme o esperado para sua faixa etaria. Entretanto, tambem foram orientadas a observagao 
continuada do desempenho cognitivo e a possivel realizagao de uma nova avaliagao neuropsicologica, 
em urn intervalo de, no minimo, seis meses, caso as queixas se intensificassem. Ademais, exercicios 
cognitivos e adaptagoes ambientais tambem foram recomendadas para uma melhor performance aten¬ 
cional e mnemonica. 

Caso 2 


Paciente do sexo feminino, 61 anos, funcionaria publica, curso superior completo. Afastada das ativi- 
dades ocupacionais. Exame de imagem indica redugao volumetrica encefalica. Familiares relatam que 
as alteragoes cognitivas apareceram, ha mais ou menos 8 anos, ocasiao em que a paciente teria ficado 
deprimida em decorrencia da separagao conjugal de urn dos filhos. Foi medicada com antidepressivos. 
Nao respondeu de modo adequado a medicagao, e progressivamente instalaram-se queixas oriundas 
do ambiente de trabalho relacionadas a falta de iniciativa, dificuldades de atengao, memoria, ano- 
mia e desorientagao espacial. Posteriormente, apareceram dificuldades praxicas no ambiente familiar 
relacionadas a atividades rotineiras, como estender e dobrar roupas e preparar refeigoes, atividades 
anteriormente realizadas com expertise. 

Durante o periodo avaliativo, mostrou-se respondente, participativa e critica em relagao a sua pro- 
dugao. Fala espontanea diminuida. 

No MEEM, apresentou uma pontuagao de 22/30, portanto, abaixo do ponto de corte, apresentando 
dificuldades de orientagao, memoria e linguagem. Na escala de Inteligencia Wechsler para adultos 
(Nascimento, 2004), apresentou nivel intelectual I imftrofe. Os resultados que alavancaram a perfor¬ 
mance verbal foram compreensao e informagao, e, no bloco praxico, completar figuras. Performance 
verbal melhor do que a praxica; no entanto, a familia relatou que no estado pre-morbido a competencia 
verbal era uma caracteristica marcante e que os deficits atuais de linguagem e de memoria sao eviden- 
tes. No bloco de provas de realizagao, apresentou baixa velocidade de processamento. Na figura com- 
plexa de Rey, apresentou dificuldades de planejamento, simplificagao e tempo de execugao abaixo da 
media. Na prova de recuperagao de lista de palavras (RAVLT), apresentou dificuldade grave na evocagao 
imediata e tardia. 0 exame de fluencia verbal FAS e semantica apontou para comprometimento grave 
na geragao semantica e fonetica. Na escala Cornel para depressao em demencia, pontuou 11, o que 
indica depressao leve. 0 CDR indicou nivel 2 de estadiamento (moderado). A avaliagao neuropsicologia 
concluiu que a natureza das queixas e o desempenho nos testes eram sugestivos de quadro demencial. 
0 exame medico multidisciplinar realizado por geriatra e neurologista concluiu pelo processo demencial 
do tipo doenga de Alzheimer em fase intermediaria. 
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VINHETAS CLI'NICAS 

Comentarios 

Pacientes com nfvel de escolaridade superior em estagios iniciais e intermediaries de quadras demen- 
ciais permitem a utilizapao de protocolos de investigapao mais longos e complexos, extrapolando os 
testes de rastreio. Nesses casos, esperam-se melhor desempenho em provas de inteligencia cristalizada 
e pior desempenho em atividades que medem inteligencia fluida. As alterapdes do humor e o decli- 
nio cognitivo podem aparecer secundarios as adversidades, mas apresentam-se em pessoas saudaveis 
como urn quadra transitorio. A comorbidade depressao/demencia nao e incomum, conforme destacaram 
Wrigth & Persard (2007). 0 acompanhamento longitudinal do paciente e importante para o diagnostico 
diferencial e para a definipao de quadras transitorios e de evolupao insidiosa. Destaca-se a importancia 
do uso de testes mais abrangentes para adultos com maior escolaridade no sentido de captar perdas 
sutis. 


CONSIDERACOES FINAIS 


A avaliapao neuropsicologica com idosos 
requer cuidados espedficos que viabiliza- 
rao a descripao detalhada e correta das fun- 
poes cognitivas superiores. A investigapao 
de fatores medicos e indispensavel. As di- 
ficuldades sensoriais e motoras devem ser 
checadas, bem como as demandas fisicas, as 
medicapoes e o uso de proteses auditivas e/ 
ou visuais. Todo o historico previo escolar 
e ocupacional podera influenciar, positiva- 
mente ou nao, o desempenho de algumas 
funpoes. Essas informapoes devem orien- 
tar a definipao de protocolos apropriados. 
Antecedentes familiares de doenpas neu- 
ropsiquiatricas e deficits cognitivos devem 
ser identificados. A descripao das dificulda- 
des deve ser questionada ao proprio exami- 
nando, assim como aos seus familiares e/ou 
cuidadores, e a descripao da evolupao des- 
sas queixas e importante. O tempo destina- 
do as sessoes, bem como a extensao do pro- 
tocolo de avaliapao, deve corresponder ao 
modo de execupao das atividades do idoso. 
Todos os procedimentos devem ser rigoro- 
samente explicados ao idoso, e deve-se in- 
forma-lo acerca dos objetivos da realizapao 
das atividades. Por fim, a avaliapao neuro¬ 
psicologica deve proporcionar um conheci- 
mento descritivo do funcionamento cogni¬ 
tivo (performance intelectual, caracterfsticas 


de personalidade e do humor) com vistas a 
subsidiar o diagnostico diferencial. 
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Entrevista clfnica e relagao 
profissional com o paciente geriatrico 

KARLA CRISTINA GIACOMIN 
GUSTAVO VAZ DE OLIVEIRA MORAES 
ANTONIO LUCIO TEIXEIRA 


Com frequencia, o encontro entre o clinico 
e o paciente revela o encontro de duas ex- 
pectativas distintas. O primeiro, munido de 
um aparato tecnico-cientifico, esta interes- 
sado em reunir pistas que lhe mostrem os 
provaveis diagnostico e prognostico do se- 
gundo. Este, muitas vezes acompanhado de 
seus familiares, traz em linguagem propria 
suas vivencias, seus sintomas, seus medos 
e suas experiences anteriores com outros 
profissionais, alem do desejo ou do receio 
de confiar no outro. 

Na velhice, esse encontro revela-se ain- 
da mais desigual, pois, um profissional, via de 
regra nao idoso, observa uma pessoa idosa. O 
que ele ve? O que ele experimenta ao cuidar 
de um ser humano na etapa final de sua vida? 
Com quern o profissional se encontra? Consi- 
go mesmo em um futuro antecipado, por ve¬ 
zes temido e indesejado, que evoca as irreme- 
diaveis fragilidade e ftnitude humanas? 

Este capitulo tem por objetivo analisar 
esse encontro, apresentando a visao quase 
sempre negligenciada da pessoa idosa. 

UM POUCO DA HISTORIA 
DA CIENCIA MEDICA 


A medicina, como pratica humana para li- 
dar com doen^as, tem raizes pre-historicas, 


mas a ciencia biomedica existe ha cerca de 
tres seculos. O saber biomedico positivis- 
ta, construido a partir das ciencias natu- 
rais (fisica e quimica) e da vida (biologia), 
transformou os profissionais da saude em 
praticantes de uma ciencia aplicada, que 
pretende ser objetiva e pratica e que se es- 
for<;a para reduzir as complexas relates de 
causas e efeitos a modelos de interdepen¬ 
dences possiveis. Sua logica caracteriza-se 
por ser: 

■ Generalizante: propoe modelos de vali- 
dade universal e leis de aplica^ao geral, 
nao se ocupando de casos individuals. 

■ Mecanicista: tende a considerar o corpo 
humano como uma gigantesca maqui- 
na, com causalidade linear e possivel de 
ser traduzida em mecanismos. 

■ Analitica: sua abordagem teorica e uni¬ 
versal adotada para a elucidacao das 
“leis gerais” sobre o funcionamento da 
“maquina humana” pressupoe o isola- 
mento de partes e o funcionamento do 
todo concebido pela soma dessas partes 
(Camargo, 2005). 

Diante dos inegaveis beneficios a sau¬ 
de das pessoas, esse modelo se consolidou 
com o sucesso no recuo das epidemias e no 
aumento da expectativa de vida, tornando- 
-se “porta-voz” oficial do corpo humano na 
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sociedade ocidental ou uma especie de “ver- 
dade universal do corpo” (Le Breton, 2011). 
A partir disso, o saber biomedico produz 
um discurso cientifko sobre o processo 
saude-doen^a, buscando a objetiva^ao da 
analise e transformando o paciente em ob- 
jeto, com consequente perda de sua identi- 
dade (Moulin, 2009). 

Alem disso, nossa sociedade “moder- 
na tardia”, “moderna reflexiva”, “ surmoderne ” 
ou, como preferem Bauman (1998) e outros, 
“pos-moderna” caracteriza-se pela volatili- 
dade de valores e pela repulsa sistematica a 
morte, o que lembraria o homem de sua fi¬ 
ll itude. Talvez por isso, ocupados como esta- 
mos, tentando observar todas as prescribes 
e proscribes que a medicina propoe para 
refutar a morte, esta tenha desaparecido do 
discurso. No entanto, se a morte perto de 
casa e de nos e dissimulada, ela se banaliza 
pelo excesso de imagens televisivas de tra- 
gedias dos mais diversos formatos, em um 
mundo rodeado por cameras. Assim, bana- 
lizada, ela se torna demasiado habitual pa¬ 
ra ser notada, enquanto a velhice que a pre- 
nuncia tambem perde valor e precisa ser 
disfar^ada e negada (Bauman, 1998). Para 
Birman (2012), como o envelhecimento se 
transforma em enfermidade, “a morte deve 
ser sempre exorcizada”. 

Essa visao dominante na contempora- 
neidade se reflete na forma de cuidar do pa¬ 
ciente idoso e repercute na rela^ao que os 
profissionais estabelecem com este. Na ve¬ 
lhice, a ciencia biomedica tambem assume 
as caracteristicas: 

a) Generalizante: a medicina trata a velhi¬ 
ce como um fenomeno homogeneo e os 
idosos como se todos fossem iguais. 

b) Mecanicista: ve o corpo velho como 
uma maquina desgastada, na qual defi- 
cits/doen<;as sao mais do que naturais e 
esperados. 

c) Analitica: a pessoa idosa e atendida de 
forma fragmentada, frequentemente co¬ 
mo sujeito sem autonomia no processo 


decisorio do seu proprio cuidado pro- 
pedeutico e terapeutico. 

Assim, o saber biomedico admite uma 
normatizacao vertical, segundo a qual o cli- 
nico seria detentor do conhecimento, en¬ 
quanto a idade avarupula responderia pe¬ 
la causalidade e incurabilidade das doen(pis 
dos velhos (Moraes, 2012). 

Porem, ao tentarmos examinar e com- 
preender o comportamento humano e o 
seu mundo interior da experiencia, como 
ser que pensa, sente e vive em relaciona- 
mento com outras pessoas e com a sua pro¬ 
pria historia de vida, sao necessarios outros 
quadros de referenda, especialmente os das 
ciencias humanas, como a antropologia e a 
sociologia. Neles, os aspectos qualitativos se 
destacam mais do que os quantitativos. 

Logo, para o diagnostico adequado e o 
efetivo tratamento, a maioria dos casos exi- 
ge o intercambio e o uso combinado de am- 
bos os quadros de referenda - quantitativos 
e qualitativos -, pois qualquer um deles uti- 
lizado isoladamente mostra-se insuficiente 
(Tahka, 1998). 

DOIS LADOS DE UMA 
MESMA VERDADE: A VISAO 
BIOMEDICA E A DO PACIENTE 


Durante seculos, a busca por uma medicina 
curativa e as elevadas taxas de mortalidade 
em todas as idades, decorrentes, em gran¬ 
de parte, do entao predominio de doencas 
infectocontagiosas na popula^ao, contri- 
buiram para que a pratica clinica se mos- 
trasse prescritiva e com interesse limitado 
apenas ao cuidado da estrutura ou do or- 
gao enfermo, negligenciando por vezes ou¬ 
tras demandas da pessoa envolvida (Barros, 
2002 ). 

Entretanto, no contexto atual, carac- 
terizado por rapido envelhecimento po- 
pulacional e prevalencia progressivamente 
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maior de doen^as cronicas, devem-se con- 
siderar outros riscos e fatores, como pre- 
disposi^ao genetica, habitos de vida e ele- 
mentos do meio natural e sociocultural, 
incluindo aspectos que se encontram fora 
do alcance das pesquisas e das mensura^oes. 
Prova disso e que, muitas vezes, uma pessoa 
idosa fragil e com multiplas comorbidades 
e exclulda dos ensaios cbnicos exatamente 
por nao ser possivel “controlar” todas as va- 
riaveis que decorrem da sua condicao. Afi- 
nal, embora aspectos sociais (escolarida- 
de, renda, acesso a servi<;os de saude, entre 
outros) sejam determinantes da condicao 
da saude do indivlduo, o saber biomedico 
aponta o proprio individuo - e o meio que 
o cerca - como principal responsavel pelo 
seu processo de adoecimento; ao indagar “o 
cidadao nao deve reformar seu comporta- 
mento em fu ncao da prescri^ao da ciencia?” 
traduz-se a for<;a moralizante do seu conhe- 
cimento (Moulin, 2009). A individualidade 
do paciente se perde entre os diversos testes 
e exames, originando por vezes inferences 
indevidas, que podem coloca-lo em perigo 
e comprometer o cuidado (Giacomin, 2008; 
Moraes, 2012; Tahka, 1988). 

Essa abordagem, mais voltada para a 
velhice-doenca do que para o sujeito, pare- 
ce nao compreender a diferenca fundamen¬ 
tal entre risco e certeza para quem se ve na 
condicao de idoso. Por exemplo, ainda que 
as estatisticas atuais apontem que 60% dos 
idosos sofrendo de uma determinada con¬ 
dicao se recuperam, isso nao significa que 
um individuo com a mesma doeinpi tenha 
60% de chance de se recuperar. Na perspec- 
tiva do sujeito, ele so tern duas possibilida- 
des: continuar vivo - com, sem ou apesar da 
doenca - ou morrer. 

Cabe ressaltar que os incontestaveis 
beneficios promovidos pelos avan<;os tec- 
nologicos na area da saude sao importan- 
tes e se mostram imprescindiveis contra as 
diversas doencas. Contudo, e preciso reco- 
nhecer que o pragmatismo cientifico po- 
de interferir na percepcao do individuo, 


influenciando o modo como ele se rela- 
ciona consigo e com os outros. Nao se tra- 
ta de erro ou maldade do modelo tradicio- 
nal, mas, talvez, de efeitos colaterais de sua 
racionalidade extremada. E desejavel que 
o profissional da saude esteja atento a es- 
sas questoes e se disponha a refletir sobre 
elas para que possa aprimorar sua pratica e 
a forma de relacionar-se com seus pacientes 
(Minayo; Sanches, 1993). 


DIAGNOSTIC!) ABRANGENTE 

Assim, apesar de todo avan^o cientifico- 
-tecnologico - e mesmo elaborando pa- 
droniza^oes e protocolos de diagnostico 
e tratamento baseados na melhor eviden- 
cia cientifica -, as concepijoes de saude e 
doenca dos diferentes grupos que com- 
poem a sociedade sao heterogeneas, varian- 
do conforme o contexto sociocultural de 
cada um. O saber biomedico nao apresenta 
respostas satisfatorias para muitos proble- 
mas, especialmente aqueles sem perspecti- 
va de cura e que demandam cuidados per- 
manentes. 

Alem disso, do ponto de vista cultu¬ 
ral, o saber biomedico nao e o unico modo 
de conceber as questoes de saude, pois tam- 
bem existe o saber popular e informal acu- 
mulado ao longo de geracdes, influencia- 
do por parentesco, amizade ou vizinhan<;a 
ou pelo pertencimento a grupos religiosos 
ou profissionais, estando todos sobrepostos 
e interligados nas praticas de saude dos in- 
dividuos (Helman, 2003). Conclui-se que o 
processo saude-doen<;a e, em grande parte, 
uma construijao sociocultural. Nessa pers- 
pectiva, varios estudiosos, entre eles Eisen- 
berg (1977) e Kleinman (1980), elaboraram 
conceitos e formas de compreender a doen- 
9 a que ainda sao usados ate hoje. 

A teoria proposta por Eisenberg 
diferencia a “doenca processo” (disease), 
que se refere as alteracdes de processos 
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relacionados a fun^ao e/ou a estrutura dos 
orgaos e sistemas do corpo, e a “doenqa ex¬ 
perience” {illness), que se relaciona a ex¬ 
perience subjetiva de mal-estar, influen- 
ciada por fatores individuais, educacionais, 
ambientais, socioecondmicos e culturais 
(Eisenberg, 1977). Por sua vez, Kleinman 
desenvolveu o conceito de “modelos ex- 
plicativos” {explanatory models) para des- 
crever o conjunto de crencas e expectativas 
sobre uma doenca formulado por indivf- 
duos em uma determinada cultura. Varios 
estudos tem demonstrado que as concep- 
qoes do sujeito sobre a sua doenqa sao bas- 
tante distintas daquelas de um professional 
da saude, pois os dois empregam mode¬ 
los explicativos diferentes para a doenqa, 
o que pode explicar, pelo menos em par¬ 
te, os frequentes insucessos do tratamen- 
to (Kleinman, 1980). Esse distanciamen- 
to pode ser observado, por exemplo, ao se 
investigar as maneiras de pensar e agir de 
idosos diante do diagnostico de hiperten- 
sao arterial. Firmo, Lima-Costa e Uchoa 
(2004) demonstraram uma clara distincao 
entre o que as pessoas entendiam por “pro- 
blema de pressao” e “pressao alta”, e a con- 
diqao medica. Para os idosos entrevista- 
dos, o “problema de pressao” se referia ao 
diagnostico de hipertensao arterial, mas a 
“pressao alta” (crise hipertensiva) desenca- 
deada por conflitos familiares e reconhe- 
cida por manifestaqoes especificas seria o 
unico momenta em que eles consideravam 
as intervencoes medicas recomendadas de 
fata necessarias (Firmo et al., 2004). Ou- 
tro exemplo seria representado pelos es¬ 
tudos sobre o “envelhecimento bem-su- 
cedido”. Ao comparar o envelhecimento 
bem-sucedido medido pelos pesquisado- 
res e o autorrelatado pelos proprios ido¬ 
sos, Cernin, Lysack e Lichtenberg (2011) 
observaram que, enquanto 30% dos parti¬ 
cipates foram objetivamente classificados 
como bem-sucedidos, mais do que o do- 
bro (63%) assim se autodeclarou. Possivel- 
mente, enquanto os metodos quantitativos 


epidemiologicos valorizam parametros ff- 
sicos e funcionais, os estudos qualitativos 
demonstram que fatores psicologicos e so- 
ciais, assim como a capacidade de adapta- 
qao as doenqas, tendem a influenciar mais 
a percepqao que os idosos tem de sua pro¬ 
pria saude (Vahia et al., 2010). 

Portanto, para fazer a interacao pro- 
fissional-paciente funcionar da maneira 
mais benefica para o paciente, o professio¬ 
nal da saude deve buscar um diagnostico 
abrangente, compreendendo que a eficacia 
do tratamento proposto depende nao ape- 
nas de seus conhecimentos e habilidades 
tecnicas, mas tambem de sua capacidade de 
criar um relacionamento respeitoso que fa- 
voreqa o entendimento do principal inte- 
ressado: a pessoa idosa (Tahka, 1998). Tu- 
do o que for dito ou prescrito ao idoso sera 
reinterpretado por ele para compreender, 
admitir ou refutar a informaqao em ques- 
tao, em um processo que sofre influencias 
do meio e do proprio indivfduo. Reconhe- 
cer isso contribui para a compreensao das 
varias concepqoes do processo saude/doen- 
<;a/envelhecimento, favorecendo a comuni- 
caqao entre o profissional e a pessoa idosa, e 
a adesao dos pacientes as intervencoes e aos 
tratamentos propostos. 

ENTREVISTA CLINICA 
COM 0 PACIENTE IDOSO 


Em geral, o processo natural de envelhe¬ 
cimento (senescencia) acarreta alteracoes 
fisiologicas que promovem um declinio 
gradual e progressive do desempenho fun- 
cional e cognitivo do indivfduo, sem que 
haja necessariamente comprometimento 
social, exceto em idades muito avan^adas. O 
envelhecimento patologico (senilidade) de- 
corre da associa^ao entre o envelhecimen¬ 
to e as doenqas agudas ou cronicas, inicia- 
das nesta ou em etapas anteriores da vida, e 
o idoso pode apresentar doenqas de forma 
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atipica e/ou pode ocorrer a deteriorate) 
funcional significativa para o individuo 
(Freitas & Miranda, 2011). Por exemplo, 
quadros depressivos podem manifestar-se 
na pessoa idosa na forma de queixas mais 
somaticas, como fadiga e altera^oes de ape- 
tite e de sono, do que psicologicas, exigindo 
mais atengao e perspicacia do clinico. 

Quanto mais fragil for o idoso, mais 
atipicas serao as manifestacoes de suas 
doencas. Por isso mesmo, o pilar da abor- 
dagem abrangente a saude da pessoa ido¬ 
sa baseia-se na avaliacao geriatrica ampla 
(■comprehensive geriatric assessment), que 
objetiva uma avaliacao multidimensional 
da saude do paciente, geralmente interdis- 
ciplinar, englobando aspectos medicos, psi- 
cossociais e funcionais que interferem no 
prognostico e na qualidade de vida (Freitas 
& Miranda, 2011) (Ver Quadro 6.1). 

Nao e objetivo deste capitulo detalhar 
essa avaliacao nem seus instrumentos, mas, 
na entrevista clinica com uma pessoa idosa, 
mesmo quando se trata de uma consulta es- 
pecializada, deve-se abordar o paciente ido¬ 
so de forma abrangente. 

Em principio, um aspecto fundamen¬ 
tal na consulta clinica e estabelecer quais 


sao os objetivos do paciente idoso em re- 
lacao a sua saude, extremamente variaveis 
de individuo para individuo, em relacao a 
sobrevida, ao conforto e a melhora da fun- 
cionalidade (Giacomin, 2004). Muitas ve- 
zes, as intervengoes costumam ser direcio- 
nadas para as expectativas da familia ou do 
profissional, nem sempre correspondentes 
aos desejos do proprio paciente. Ademais, 
no paciente jovem ou adulto, a abordagem 
convencional visa diagnosticar a doenga 
causadora dos sinais e dos sintomas apre- 
sentados com fins de cura-la ou de modi- 
ficar seu curso para prevenir complicates. 
O tratamento direciona-se as alteracoes fi- 
siopatologicas provocadas pela doenga. En- 
tretanto, essa abordagem mostra-se insufi- 
ciente e inadequada em uma pessoa idosa, 
podendo levar a intervengoes desnecessa- 
rias e, por vezes, perigosas, bem como a re- 
sultados frustrantes e insatisfatorios. No 
idoso, uma doenca pode interferir nas ma- 
nifestacoes clinicas e nos resultados pro- 
pedeuticos esperados para outra condi- 
cao, tornando dificil identificar exatamente 
os danos atribuidos a cada uma das enfer- 
midades. Ainda, muitos sintomas apresen- 
tados pelo idoso, como anorexia, insonia, 


Quadro 6.1 

Avaliagao geriatrica ampla 


Finalidades 

■ diagnostico global da saude e da funcionalidade do idoso; 

■ definigao do piano terapeutico e, se necessario, de reabiIitagao, a curto, medio e longo prazos; 

■ gerenciamento dos recursos materiais e humanos para o tratamento. 

Componentes 

■ investigagao sobre as medicagoes em uso, prescritas e nao prescritas; 

■ diagnostico de doengas agudas e cronicas, incluindo gravidade, tratamentos instituidos e suas 
interagoes; 

■ perfil nutricional; 

■ avaliagao da mobilidade; 

■ saude mental (incluindo cognigao); 

■ continencia; 

■ funcionalidade; 

■ suporte social; 

■ adequagao ambiental. 
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fadiga, dor, tontura e quedas, embora pos- 
sam ser causados por uma unica doenqa, 
comumente resultam da interacao de di- 
versos problemas clinicos. Assim, em idosos 
frageis e com multiplas comorbidades, uma 
boa conduta deve ter como foco o alivio dos 
sintomas, o conforto e a qualidade de vida, 
sem desconsiderar a opiniao e o desejo do 
paciente (Tinetti, 2003). 

Integra a abordagem abrangente do 
idoso o levantamento minucioso de todas 
as doe rapes diagnosticadas, atuais e previas, 
bem como das medicares em uso e a poso- 
logia efetivamente utilizada, que nem sem- 
pre e a prescrita. A pessoa idosa e mais sus- 
cetivel a efeitos adversos de medicamentos, 
que podem ser a causa, parcial ou total, dos 
problemas apresentados. Antes da prescri- 
cao de novos medicamentos, e fundamental 


avaliar o risco de interacoes com os farma- 
cos em uso e com as doen 9 as presentes. 

E essencial avaliar se a(s) doen<;a(s) 
exerce(m) impacto sobre a independen¬ 
ce (capacidade de execuqao) e a autono- 
mia (capacidade de decisao) da pessoa ido¬ 
sa. Compreende-se a capacidade funcional 
como a aptidao do idoso para realizar ta- 
refas que lhe permitam cuidar de si e viver 
de forma independente. Do ponto de vista 
pratico, a funcionalidade e avaliada de acor- 
do com a capacidade de executar as ativida- 
des instrumentais da vida diaria (AIVDs), 
que se referem a tarefas cotidianas mais 
complexas e permitem uma vida indepen¬ 
dente na comunidade, e as atividades basi- 
cas da vida diaria (AVDs), mais simples e 
fundamentals para o autocuidado (Giaco- 
min, 2004) (Ver Quadro 6.2). Na evolu<;ao 


Quadro 6.2 

Atividades basicas e instrumentais da vida diaria 


Fungoes/tipo e local 


Mobilidade 


Autocuidado 


Atividades basicas 
da vida diaria 


Atividades 

instrumentais 
da vida diaria 


No ambiente domestico 


Virar-se e sentar-se na cama. 

Beber/comer. 

Realizar transferences (sair da cama 

Banhar-se/aprontar-se. 

para a cadeira, da cadeira para o 

Vestir-se/despir-se. 

banheiro, da cadeira para a cadeira 

Realizar higiene Intima. 

de banho). 

Ter controle dos esfincteres. 

Andar com ou sem auxllio (andador, 

Exercer a sexualidade. 

bengalas), em superficies planas ou 


nao (escadas). 


Ter equillbrio. 


Usar ou nao cadeira de rodas e 


proteses mecanicas. 


Na comunidade 


Caminhar em superficies irregulares 
com ou sem auxflio (p. ex., curvas, 
rampas, terreno inclinado). 

Usar ou nao cadeira de rodas na co¬ 
munidade (manual ou motorizada). 
Dirigir velculos. 

Usar transporte publico (p. ex., taxi, 
onibus, metro, trem). 


Cozinhar. 

Cuidar da roupa (lavar e passar). 
Manter a casa limpa (fazer faxina). 
Tomar medicamentos na dose e no 
horario corretos. 

Manter as habilidades profissionais. 
Fazer compras. 

Ir a bancos. 

Administrar interesses financeiros e 
legais. 
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das doenqas, as AVDs sao afetadas mais tar- 
diamente do que as AIVDs e correspondem 
a um comprometimento mais grave da sau- 
de do paciente. Sua avaliaqao pode ser feita 
por meio de varias escalas validadas na lite- 
ratura (Giacomin, 2008). 


CONSCIENCE DA FINITUDE 

Envelhecemos em uma sociedade em mu- 
tacao. Talvez por isso, muitas vezes, o idoso 
nao se sinta pertencendo ao tempo de hoje, 
em que tudo parece tao radicalmente dife- 
rente do que ele aprendeu: valores e costu¬ 
mes mudados, tecnologias volateis, relaqoes 
fluidas e efemeras, laqos familiares frageis, 
desamparo diante da necessidade de cui- 
dados, entre outros. Se avaliarmos um ido¬ 
so pelos modelos de estetica contempora- 
neos, observamos a insatisfacao: o corpo 
do idoso nao e visto como belo. Se o fizer- 
mos pela funcionalidade, geram-se angus- 
tias: ser idoso e nao ser agil. A pessoa, que 
sente que sua funcionalidade esta em risco, 
experimenta sentimentos de solidao, inuti- 
lidade, raiva, ansiedade e medo de precisar 
dos cuidados de alguem. Costumamos pen- 
sar na dependence como algo sempre ne- 
gativo e, no entanto, dependemos de outros 
para sobrevivermos durante toda a nossa 
vida. Vivemos em um sistema complexo de 
interdependence, no qual a autossuficien- 
cia nao e verdadeira e pode, muitas vezes, 
significar mais solidao do que forqa (Gia¬ 
comin, 2004). 

Se na saude experimentamos a nao 
conscience do nosso corpo e da nossa fi- 
nitude, a doenqa e o fato perturbador de 
uma ordem imperceptivel que torna a fini- 
tude evidente: jovem ou velho, alguem po¬ 
de precisar cuidar de quern vai morrer. Es¬ 
se fato significara aceitar a morte no corpo 
do outro; rever o passado; questionar a qua- 
lidade das relacoes e do cuidado oferecido. 
Em algum momento, esse cuidador pode 


experimentar culpa por desejar intimamen- 
te a morte do outro ou a sua propria, o que 
se mistura com tarefas cotidianas e um aflu- 
xo de emoqoes ambiguas geradoras de so- 
frimento. Portanto, lidar com a finitude 
experimentada na deterioraqao das habili- 
dades funcionais da vida diaria tern grande 
impacto na percepqao da qualidade de vida 
do idoso e de seus familiares. Lidar com as 
perdas, a principio, parece um processo in¬ 
dividual, mas traz repercussoes na vida fa¬ 
miliar e social dos envolvidos (Giacomin, 
2004). Ajudar alguem nessa tarefa de acei- 
taqao ou de superacao das incapacidades e 
um dos maiores desafios para o profissio- 
nal da saude. Esse fato nao deve ser negli- 
genciado no cuidado a saude da pessoa ido- 
sa, mas e pouco valorizado, especialmente, 
quando o profissional nao reconhece as li- 
mitaqoes da ciencia e as suas proprias. 


COMUNI CACAO 


Em toda comunicaqao ha um antes, um du¬ 
rante e um depois de cada uma das pessoas 
que compoem o encontro. Do lado da pes¬ 
soa idosa, seu modo de lidar com a doenqa 
depende de seus mecanismos de adaptaqao 
e de defesa, de sua personalidade, do apoio 
percebido em seu entorno, de experiencias 
anteriores, do seu momento de vida. O me¬ 
do, o pudor e a preocupaqao diante da doen- 
qa podem variar consideravelmente de um 
paciente para outro e fragilizam sua autoi- 
magem e autoestima, podendo gerar senti¬ 
mentos de culpa e o adiamento da consulta. 
Isso parece ocorrer independentemente da 
inteligencia, do conhecimento ou do nivel 
da educacao formal, mesmo porque a expe¬ 
rience demonstra que os proprios medicos 
nao sao melhores pacientes que a popula- 
qao em geral (Tahka, 1998). 

Muitas vezes, no caso de uma pessoa 
idosa com depressao grave ou com quadro 
demencial, a procura pela ajuda profissional 
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advem da insistencia de terceiros e nao de 
sua propria iniciativa. 

Do lado do professional, a Associa- 
cao Americana de Geriatria recomenda 
que, em sua fornuupio, o clinico reflita so- 
bre seus proprios sentimentos ante o enve- 
lhecimento: profissionais que atendem ido- 
sos de forma apressada, irritados, cansados, 
que demonstrem pouco interesse pelo que a 
pessoa tern a dizer ou esta sentindo nao fa- 
vorecem o estabelecimento de uma relacao 
de confiaiKja. 

Com o aumento do acesso a informa- 
cao, o paciente e/ou sua familia trazem ex- 
pectativas e conhecimentos “atualizados”, 
obtidos na internet, e desejam que o medi¬ 
co discuta, confirme ou apresente suas hi- 
poteses, de modo cortes e empatico, sem se 
mostrar desafiado ou desmerecer essas in- 
forma^oes. 

Quando o anuncio remete a uma 
doen^a grave, como e o caso de uma sindro- 
me demencial, que modifica a vida do pa¬ 
ciente e da familia, isso tambem represen- 
ta um momento dificil para o professional, 
que se ve confrontado com seus proprios 
sentimentos diante do paciente e da doen- 
9 a, com seus medos e com sua impotencia. 
Nesse contexto, e importante o professional, 
especialmente o clinico, reconhecer que o 
que ele experimenta e transmite reflete di- 
retamente na pessoa idosa. Como observa- 
do por Ptacek e Eberhardt (1996), o nfvel e 
o momento de estresse diferem entre o pro¬ 
fessional e o paciente. O estresse do primei- 
ro come 9 a antes da chegada do paciente e 
diminui apos o termino da consulta. O es¬ 
tresse do paciente tende a hear maior apos a 
revela 9 ao de uma doen 9 a ou de uma situa- 
9&0 que venha a modificar definitivamente 
sua forma de vida e seus projetos de futu¬ 
re. O anuncio e tanto mais dificil e estres- 
sante quando descobre-se a perspectiva de 
uma doen 9 a incuravel, progressiva, e, por 
isso mesmo, da morte. Em um tempo de ex- 
cesso de informa 9 oes, a comunica 9 ao tem 
sido prejudicada. 


HABILIDADES NA COMUNICAQAO 

A comunica 9 ao e um elemento fundador na 
rela 9 ao do paciente com seu(s) clinico(s). 
Por meio dela, de alguma maneira, crista- 
liza-se a entrada “oficial” da doen 9 a na vida 
da pessoa. Por isso, a comunica 9 ao de uma 
noticia ruim deve ser particularmente cui- 
dadosa, para que seja delicada e precisa (Ba¬ 
ck, Arnold, Baile, Tulsky, & Fryer-Edwards, 
2005). 

A comunica 9 ao rompe o silencio da 
duvida, do medo, da solidao. Exige-se uma 
competencia relacional que nos permita 
avaliar qual informa 9 ao divulgar ou nao, 
conforme a capacidade de escuta do pa¬ 
ciente, suas demandas e rea 9 oes. Alem dis- 
so, na nossa cultura, a comunica 9 ao se ins- 
creve tambem na rela 9 ao do professional 
com a constela 9 ao familiar do paciente: di¬ 
zer o que, a quern e, sobretudo, como, em 
boas conduces materials e temporais (Bu- 
ckman, 1994). Isso significa: sempre em um 
ambiente protegido, com o profissional em 
posi 9 ao assentada, com os pes bem posta- 
dos no chao e o olhar dirigido ao pacien¬ 
te; evitar corredores de hospitais; preservar 
a intimidade e a privacidade da pessoa e de 
sua familia; e, obviamente, o sigilo. 

E apropriado que o profissional anali- 
se suas dificuldades com determinados pa- 
cientes - se torna-se ansioso ou irritado, ou 
por que evita retornar liga 9 oes de uma de- 
terminada familia. O profissional tende a 
negar suas proprias necessidades, duvidas 
e conflitos, sem perceber que os demonstra 
no tom da voz, na atitude corporal, no rit- 
mo respiratorio, na temperatura das maos, 
no olhar, no nao olhar, etc. 

Diante de toda pessoa idosa, e preciso 
dirigir-se a ela e perguntar-lhe diretamen- 
te sobre sua cond^ao de saude, que conti- 
nua sendo a melhor fonte de informa 9 ao. A 
experiencia com pacientes com perdas cog- 
nitivas facilitara o treino e a perspicacia pa¬ 
ra saber como e quando complementar as 
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informa^oes junto a um familiar. E de se su- 
por que a experiencia tambem nos mostre 
nossos limites. Se a situacao exigir, devemos 
ser capazes de admitir para o paciente e pa¬ 
ra nos mesmos os erros e impericias que co- 
metemos. Porem, nada justifica a negligen- 
cia diante do sofrimento do outro. 

Muitas vezes, alem de nao tornar 
consciente os proprios limites, o profis- 
sional nao percebe o poder de sua palavra 
ao comunicar diagnostics e prognostics, 
determinando “sentenqas” que podem in- 
fluenciar, a partir dai, os modos de pensar e 
agir do sujeito sobre si mesmo. Alem disso, 
ele tambem nao admite que o paciente ou- 
se desafiar sua prescriqao, descumprindo as 
condutas e orientacoes de comportamentos 
para um dado problema de saude. 

Ao desacreditar, refutar ou hostilizar 
outras formas de lidar com as doencas que 
nao sejam aquelas comprovadas pela cien- 
cia, inclusive as que nao poem em risco a 
saude, a pratica pode revelar-se iatrogeni- 
ca, pois reduz o potencial das pessoas de li¬ 
dar de maneira autonoma com situaqoes 
do cotidiano da vida, como o sofrimento 
e a morte (Illich, 1975). Vale lembrar que 
a maioria das recomendaqoes foi escrita na 
perspectiva do professional, mas e a vida do 
paciente que esta diretamente afetada. Por- 
tanto, e particularmente importante consi- 
derar e entender a perspectiva do paciente 
nessa cornu nicacao. 


CONSIDERACOES FINAIS 


A pessoa idosa e um paciente para o qual 
o professional se mostra geralmente des- 
preparado. E necessario rever a abordagem 
do idoso restrita ao componente biologic, 
o qual contribui para reforcar as ideias de 
envelhecimento como doenca, de incapa- 
cidade e de dependencia funcional como 
“coisas da idade”. Para privilegiar as parti- 
cularidades de cada sujeito, os professionals 


da saude precisam investir em formas de 
assistencia a saude que privilegiem mais o 
cuidado do que a cura, incluindo aces de 
educaqao em saude e de reabilitaqao das 
suas praticas, possibilitando que a pessoa 
idosa, sua famflia e a sociedade lidem com 
eventuais limitacoes e melhorando as ex- 
pectativas quanto ao presente e ao futuro, 
por meio da otimizaqao da funcionalidade 
e do respeito a pessoa. 
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Rastreio cognitivo em idosos 
na pratica clfnica 

LEONARDO CRUZ DE SOUZA 
ANTONIO LUCIO TEIXEIRA 



A reuniao da Societe d’Anthropologie de 
Paris ocorrida em 18 de abril de 1861 re- 
presenta um marco na historia das neuro- 
ciencias. Nessa ocasiao, o frances Paul Broca 
apresentou seus achados clinicopatologicos 
de Monsieur Leborgne, um homem falecido 
aos 51 anos e que apresentava uma dificul- 
dade de linguagem desde os 30. Ao demons- 
trar a associate entre o deficit cognitivo 
do paciente - uma afasia hoje denomina- 
da com o eponimo do medico frances - e 
uma lesao neuroanatomica, Broca lancou 
as bases do metodo de correlacao clinicoa- 
natomica, estabelecendo um pilar funda- 
dor da neuropsicologia. Embora o conheci- 
mento neuropsicologico tenha evoluido de 
uma perspectiva puramente localizacionis- 
ta para o reconhecimento da importancia 
da participate de amplas redes neurais nas 
diferentes fun<;6es cognitivas (Catani et al„ 
2012), o exame neuropsicologico na prati¬ 
ca clinica ainda tem como paradigma a ten- 
tativa de correlacionar os deficits cognitivos 
do paciente a uma lesao neurologica sub- 
jacente. 

AVALIACAO INICIAL DAS 
CAPACIDADES COGNITIVAS 

A investigacao das fun^oes cognitivas do 
paciente se inicia com uma anamnese 


detalhada, na qual o paciente e inqueri- 
do sobre queixas especificas nas diferen¬ 
tes areas cognitivas. Assim, o clinico deve 
questionar se o paciente tem perdido ob- 
jetos ou esquecido compromissos impor- 
tantes, o que pode denotar dificuldades de 
memoria. Deve-se perguntar se o pacien¬ 
te apresenta dificuldades em usar aparelhos 
como controle remoto, telefone ou utensi- 
lios domesticos, investigando a presen^a de 
uma apraxia gestual. Problemas de lingua- 
gem tambem devem ser explorados, per- 
guntando-se ao paciente se ele tem dificul¬ 
dades para compreender o que le ou o que 
escuta em uma conversa. 

O clinico deve sempre investigar a re- 
percussao das queixas cognitivas nas ativi- 
dades do paciente, sejam elas profissionais 
ou de lazer. Por exemplo, uma mudanca de 
fun«;ao na empresa deve ser valorizada; um 
reposicionamento profissional pode evocar 
uma incapacidade de executar tarefas antes 
habituais. Do mesmo modo, o abandono de 
hobbies complexos tambem pode ser moti- 
vado pela perda de capacidades cognitivas. 
A autonomia deve ser cuidadosamente in- 
querida no que diz respeito, por exemplo, 
a capacidade de administrar as proprias fi- 
nancas, a responsabilidade pela tomada de 
medicamentos, a condu^ao de veiculos e ao 
uso de meios de transporte coletivo. 

E importante sublinhar que toda e 
qualquer altera^ao no desempenho do 
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paciente deve ser considerada em uma pers- 
pectiva comparativa com o nivel previo de 
funcionamento do proprio individuo. 

A anosognosia (a ausencia de cons¬ 
cience das proprias dificuldades) e a ten- 
dencia do paciente em minimizar seus de¬ 
ficits, associadas ao constrangimento do 
acompanhante em expor as limitacoes do 
conjuge na presenga deste, tornam muitas 
vezes imprescindivel a entrevista separada 
com o acompanhante, a fim de apurar as in- 
formagoes e obter uma percepcao mais pre- 
cisa da repercussao das dificuldades do pa¬ 
ciente na vida diaria e na autonomia. 

O Miniexame do Estado Mental e o 
teste de rastreio cognitivo mais amplamen- 
te empregado na pratica clinica (Folstein, 
Folstein, & McFlugh, 1975). De facil aplica- 
cao, permite uma aval iacao global das fun- 
coes cognitivas do paciente, sendo um ins- 
trumento muito util ao clinico. As baterias 
Mattis Dementia Rating Scale (Porto, Fi- 
chman, Caromelli, Bahia, & Nitrini, 2003), 
Consortium to Establish a Registry for 
Alzheimer’s Disease (CERAD) (Bertoluc¬ 
ci et ah, 2001) e Montreal Cognitive Asses¬ 
sment (MOCA) (Nasreddine et al., 2005) 
tambem sao bastante uteis como avaliacoes 


gerais das fu rupees cognitivas. Contudo, no 
contexto de rastreio cognitivo, testes mais 
especificos para cada funcao cognitiva de- 
vem ser empregados (Quadro 7.1). 

MEMORIA 


Sob um prisma neuropsicologico, entende- 
-se por memoria o conjunto de processos 
cognitivos associados a retengao e a recupe- 
ra^ao de uma informa^ao referente a uma 
experiencia passada (Sternberg 2000). A 
memoria depende de processos dinamicos 
que abrangem tres etapas distintas: 

1. recep^ao e codifica^ao da informa<;ao 
oriunda dos orgaos sensoriais; 

2. estoque da informacao e 

3. evoca^ao. 

Os numerosos estudos em neuropsi- 
cologia clinica e experimental ao longo das 
ultimas decadas - entre os quais a serie de 
trabalhos feita a partir do celebre paciente 
H.M., descrito por Brenda Milner e William 
Scoville - mostraram que nao ha apenas 


Quadro 7.1 

Fungoes cognitivas e respectivos testes de rastreio na pratica clinica 


Fungao cognitiva Teste de rastreio sugerido 


Fungao cognitiva global 

Mini-exame do estado mental 

Memoria 

Teste de Memoria Visual (Nitrini et al., 2004) 

Linguagem 

Fluencia verbal lexical (letras com "S” em 2 minutos) 
Fluencia verbal semantica (animais em 2 minutos) 
Denominagao de 12 figuras 

Fungoes frontais 

Bateria rapida de avaliagao frontal (Beato et al., 2012) 

Praxias ideomotoras 

Gestos arbitrarios com as maos 

Mimica (ver Quadro 7.2) 

Capacidades visioespaciais/ 

Praxia construtiva 

Teste do relogio 

Rastreio de negligencia espacial unilateral 

Bissecgao de linhas 
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um tipo de memoria, mas um sistema de 
memorias que compreende diferentes me¬ 
morias, cada qual com especificidades pro- 
prias. Desse modo, reconhece-se a existen- 
cia de, pelo menos, quatro tipos principais 
de memorias: a procedural, a de trabalho 
(ou operacional), a semantica e a episodica. 

A memoria procedural esta implicada 
na aprendizagem de habilidades motoras e 
no condicionamento, sendo expressa sob a 
forma de acdes. Os nucleos da base estao 
particularmente implicados no aprendiza- 
do motor (andar de bicicleta, por exemplo). 

A memoria de trabalho e um tipo de 
memoria de curta duracao. Objetiva a uti- 
lizacao imediata de uma informacao com 
vistas a uma a^ao ou opera^ao mental — nao 
se destina, portanto, ao registro duradouro 
de um dado. A memoria operacional per- 
mite, por exemplo, que se acompanhe uma 
conversa ou que se fa<;a um calculo mental. 
A memoria operacional depende da a^ao 
do cortex pre-frontal dorsolateral (Koe- 
chlin, Ody, & Kouneiher, 2003), estando 
comprometida em diversas condi<;6es clini- 
cas, como a doen<;a de Alzheimer, a demen- 
cia frontotemporal e a depressao (Peters et 
al„ 2009). 

A memoria semantica refere-se ao re- 
pertorio de conhecimentos de uma deter- 
minada pessoa no que diz respeito as infor¬ 
matics gerais nao pessoais, desconectadas 
de toda e qualquer referenda a um contex- 
to espapotemporal vivido pelo individuo. O 
conhecimento dos nomes das capitals dos 
paises, por exemplo, esta estocado no siste¬ 
ma de memoria semantica, que depende do 
cortex temporal anterior de ambos os he- 
misferios. Alteracoes da memoria semanti¬ 
ca sao caracteristicas da afasia (ou demen- 
cia) semantica, um subtipo da degenera^ao 
lobar frontotemporal (Gorno-Tempini et 
ah, 2011; Hodges et al., 2004; Snowden et 
al„ 2001). 

A memoria episodica e uma memo¬ 
ria declarativa, de longa duracao e que 
compreende registros de informatics 


estreitamente vinculadas a references espa- 
ciais e temporais, correspondendo, assim, a 
lembranca de experiences pessoais, fami- 
liares e sociais. A memoria episodica tem 
como substrato neural o circuito de Papez, 
no qual as regioes entorrinais e os hipocam- 
pos tem um papel essencial (Hornberger et 
al., 2012). O comprometimento precoce 
dessas regioes na doenca de Alzheimer jus- 
tifica a preponderance da sintomatologia 
amnesica nas fases iniciais da doenca (Sa- 
razin, de Souza, Lehericy, & Dubois, 2012). 

Na pratica clinica, a memoria episodi¬ 
ca e comumente estudada por meio de tes¬ 
tes de aprendizagem de listas de palavras, 
como o teste de Grober e Buschke (Grober, 
Buschke, Crystal, Bong, & Dremer, 1988) e 
os testes de aprendizagem verbal de Califor¬ 
nia e de Rey. Em nosso meio, o teste de me¬ 
moria visual proposto por Nitrini e cola- 
boradores (2004) e bastante empregado na 
pratica clinica, sendo aplicavel em indivi- 
duos de diferentes niveis educacionais, in¬ 
clusive analfabetos. 


PRAXIAS 


As praxias gestuais referem-se a capacidade 
de executar gestos, sejam eles movimen- 
tos destinados especificamente a um obje- 
tivo, sejam gestos referentes a manipulacao 
real ou imaginaria (mimica) de objetos. As 
apraxias gestuais sao perturbacoes da ati- 
vidade gestual decorrentes da lesao de cer- 
tas areas cerebrais e nao sao explicadas por 
um comprometimento motor, sensitivo ou 
intelectual (deficit de compreensao, por 
exemplo). 

Clinicamente, um disturbio apraxi- 
co pode ser suspeitado durante a anamne- 
se quando o paciente relata dificuldade pa¬ 
ra usar o telefone ou o aparelho de controle 
remoto, ou, ainda, quando o acompanhante 
informa que o paciente tem dificuldades 
para se vestir sozinho. As apraxias decorrem 
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de lesoes em regioes cerebrais implicadas na 
represe-ntacao conceitual de um gesto e/ou 
na execupao de um programa motor. As le¬ 
soes podem ser de diferentes naturezas, co- 
mo degenerativas (doenca de Alzheimer e 
degeneracao corticobasal, por exemplo), 
vasculares (sequela de um acidente vascu¬ 
lar cerebral) ou tumorais. 

Desde as descricoes pioneiras de Liep- 
mann, em 1909, a classifica^ao das apra¬ 
xias tern sido constantemente revisada e 
debatida a luz das pesquisas com o uso de 
modernos metodos de investigate), como 
a neuroimagem funcional e a tractogra- 
fia (Ramayya, Glasser, & Rilling, 2010). Do 
ponto de vista cllnico, as apraxias sao clas- 
sicamente distinguidas em tres tipos prin¬ 
cipals: ideomotora, ideatoria e a meloci- 
netica. Ha, ainda, tipos especificos, como a 
apraxia para se vestir. 

Apraxia ideomotora 

Na apraxia ideomotora, considera-se que 
ha um comprometimento da relagao en- 
tre o conceito ideatorio do gesto e a for¬ 
mula motora para sua execupao correta (Le 
Gall, Morineau, & Etcharry-Bour, 2000). A 


apraxia ideomotora abrange os gestos ditos 
intransitivos, ou seja, aqueles que nao im- 
plicam a manipulate real de objetos (Qua¬ 
dra 7.2). 

Na avalia^ao clinica, devem ser inves- 
tigados tanto os gestos arbitrarios (nao sig- 
nihcativos, ou sem conteudo simbolico, co¬ 
mo posicionar o dorso da mao sobre a testa, 
fazer aneis entrecruzados com os indica- 
dores e os polegares, entre outros), quanto 
os gestos ditos nao arbitrarios ou signihca- 
tivos (portadores de uma intencionalida- 
de funcional ou comunicativa). Na inves¬ 
tigate dos gestos nao arbitrarios, pede-se 
ao paciente que execute gestos expressivos 
(despedir-se com as maos, pedir carona) e 
gestos funcionais, que sao explorados pe- 
dindo-se que o paciente fa^a mimicas pa¬ 
ra a utiliza^ao imaginaria de objetos, tan¬ 
to em apoes reflexivas (atos que envolvem o 
proprio corpo, como pentear-se, escovar os 
dentes) como em nao reflexivas (virar uma 
chave na fechadura, martelar um prego). 

Durante o exame clinico, pode-se ob- 
servar uma nitida dissociate entre a difi- 
culdade de execucao de gestos solicitada a 
partir de uma ordem verbal e a partir da 
imitate do examinador, sendo o desempe- 
nho pior no primeiro caso. 


Quadro 7.2 


Investigagao das apraxias ideomotoras 


Exemplo 


1. Gestos arbitrarios (sem significado) 


Posicionar o dorso da mao sobre a testa. 

Fazer aneis entrecruzados com os indicadores e 
os polegares. 


2. Gestos nao arbitrarios (ou significativos) 

2.1. Gestos expressivos (intencionalidade 
expressiva) 

2.2. Gestos funcionais: mimica do uso de 
objetos (intencionalidade funcional) 

Reflexivos 

■ Nao reflexivos 


Despedir-se com as maos. 
Pedir carona. 


Beber um copo d'agua 

Escovar os dentes 

Bater um prego com um martelo. 

Usar um saca-rolhas para abrir uma garrafa. 
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As apraxias ideomotoras estao geral- 
mente associadas a uma lesao do lobo pa¬ 
rietal inferior esquerdo e da porcao pos¬ 
terior do giro temporal medio esquerdo 
(Goldenberg & Spatt, 2009; Kas et al., 2011; 
Ramayya et al., 2010). Na maior parte dos 
casos, as apraxias afetam os dois membros, 
mas, raramente, podem ser unilaterais a es- 
querda, no caso de lesao de libras associati- 
vas na po rcao anterior do corpo caloso. 

Apraxia ideatoria 

A apraxia ideatoria caracteriza-se pela difi- 
culdade em utilizar objetos ou instrumen- 
tos em um paciente capaz de identificar 
corretamente o referido objeto (ausencia 
de agnosia visual). Os gestos executados pe- 
lo paciente sao desorganizados, incoeren- 
tes e inapropriados (Le Gall et al., 2000). 
Do ponto de vista cognitivo, considera-se 
que na apraxia ideatoria ha um compro- 
metimento da representaqao da apao rela- 
cionada ao objeto (Le Gall et al., 2000), a 
qual estaria associada a uma lesao da jun- 
qao temporoparietal esquerda. 

Apraxia melocinetica 

Pacientes com essa forma de apraxia apre- 
sentam dificuldades na realizaqao de mo- 
vimentos rapidos, sucessivos e alternados, 
tanto em gestos voluntaries como involun- 
tarios, estando relacionada a lesoes frontais. 

Outros tipos de apraxias 

A apraxia para se vestir pode ser conside- 
rada um tipo especifico de apraxia ideo- 
motora reflexiva. Nela, apenas a capacidade 
para se vestir se encontra perturbada, sen- 
do que nao ha outra apraxia ideomotora ou 
ideatoria. Esse tipo de apraxia costuma ser 
associado a lesoes parietais no hemisferio 


direito, que sao regioes cerebrais particu- 
larmente importantes na integraqao de in- 
formacoes visuais e de imagem corporal. 

A apraxia construtiva denota a alte- 
ra^ao para agrupar elementos em dois ou 
tres pianos do espa^o (Gil, 2003). Na prati- 
ca clinica, esse tipo de apraxia e explorado 
pedindo-se ao paciente que desenhe figu¬ 
res, como um cubo ou uma casa. A habili- 
dade de copiar figures tambem deve ser ex- 
plorada. 

A apraxia orofacial caracteriza-se pela 
dificuldade na realizacao de gestos volunta¬ 
ries com a musculatura buco-orofacial, co¬ 
mo estalar a lingua no assoalho da boca e 
expor os dentes. A apraxia orofacial pode 
estar presente em pacientes anartricos e em 
pacientes com afasia de Broca. 


LINGUAGEM 


As afasias representam os disturbios da lin- 
guagem observados na pratica clinica, de- 
notando dificuldades nas linguagens oral e 
escrita, tanto em aspectos expressivos co¬ 
mo nos de compreensao. E importante su- 
blinhar que os disturbios de linguagem nao 
compreendem as anomalias da voz (disfo- 
nias), que resultam de lesoes de orgaos da 
fonaqao, nem as dificuldades articulatorias 
observadas nas disartrias, que podem estar 
associadas a diferentes topografias lesionais 
(vias piramidais, cerebelares ou extrapira- 
midais envolvidas na coordena^ao dos mo- 
vimentos fonatorios). 

O exame completo da linguagem de- 
manda muito tempo, devendo ser realizado 
por professional com formacao especializa- 
da. Porem, e importante que o clinico tenha 
familiaridade com o exame rapido da lin¬ 
guagem: analisar o discurso oral (descrever 
a fluencia e observar eventuais dificulda¬ 
des expressivas), avaliar a compreensao da 
linguagem oral, testar a repeti<;ao de pala- 
vras e aplicar rapidos testes de nomeacao de 
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figuras e objetos. O breve exame da lingua- 
gem pode dar sinais acerca das dificuldades 
do paciente e pode ajudar o clinico a classi- 
ficar a afasia de acordo com as caracteristi- 
cas gerais apresentadas (Gil 2003). 

A afasia de Broca e uma afasia emi- 
nentemente expressiva e com relati- 
va preserva<;ao da compreensao. O dis- 
curso espontaneo se encontra reduzido, 
com erros fonemicos e estereotipias ver- 
bais (“Tan”, no caso descrito por Broca), 
os quais tambem podem ser observados 
em testes de nomea^ao. A repeti<;ao e pos- 
sivel, porem laboriosa. Esse tipo de afasia 
esta associada a lesao do giro frontal infe¬ 
rior do hemisferio dominante, podendo 
ser consequencia de diferentes causas, e e 
frequente apos acidentes vasculares nessa 
regiao do cerebro. 

Na afasia de Wernicke, observa-se 
proeminente deficit da compreensao. O 
discurso oral e fluente, podendo ser obser¬ 
vados logorreia e jargao. Parafasias sao vis¬ 
tas em provas de repeticao. Lesoes nos giros 
angular e supramarginal do hemisferio do¬ 
minante sao classicamente observadas nes¬ 
ses pacientes. 

Na afasia de conduqao, observada em 
lesoes do fasciculo arqueado do hemisferio 
dominante, o deficit preponderante se en¬ 
contra na repeticao, sendo o discurso fluen¬ 
te, e a compreensao, preservada. 

O paciente com afasia transcortical 
motora tern uma reducao significativa da 
expressao oral espontanea devido a com- 
prometimento da iniciaqao locutoria. Nao 
ha alteracao da compreensao, e a repeti- 
cao se mostra preservada, mas com ecola- 
lias. Esta esta associada a lesoes anteriores 
a area de Broca. Por sua vez, a afasia trans¬ 
cortical sensorial e semelhante a afasia de 
Wernicke, com discurso fluente e perturba- 
9 ao da compreensao, mas com integridade 
da repeticao e tendencia a ecolalia. Lesoes 
posteriores a area de Wernicke, na regiao 
temporoparietal, sao encontradas na afasia 
transcortical sensorial. 


Finalmente, na afasia global, todos os 
aspectos da linguagem (expressao, com¬ 
preensao e repeticao) estao alterados, en- 
contrando-se, nesses pacientes, exten- 
sa lesao hemisferica. Pacientes com afasia 
transcortical mista exibem todas as caracte- 
rfsticas da afasia global, mas tern preserva- 
<;ao da repet^ao. 

Alem das afasias de causas vasculares 
ou tumorais, afasias degenerativas incidem 
particularmente sobre populates idosas. As 
afasias progressivas primarias compreendem 
tres subtipos principals (Gorno-Tempini et 
al., 2011): a afasia primaria nao fluente, a 
afasia semantica e a afasia logopenica. Na 
forma nao fluente, observa-se um discur¬ 
so laborioso e distorcido, com parafasias 
fonemicas e agramatismo. A afasia seman¬ 
tica caracteriza-se por dificuldades de no- 
mea^ao, deficits de compreensao, dislexia 
e disortografia, alem de baixo desempe- 
nho em provas de pareamento semantico. 
Na afasia logopenica, o paciente apresenta 
dificuldades expressivas (“procura” a pala- 
vra a ser dita), associadas a um deficit de 
repeticao. As afasias nao fluente e seman¬ 
tica pertencem ao grupo histopatologico 
das degenerates lobares frontotemporais, 
enquanto lesoes do tipo Alzheimer sao co- 
mumente observadas na afasia logopeni¬ 
ca (Gorno-Tempini et al., 2011; Kas et al., 
2012; Leyton et al., 2011). 

FUNQOES EXECUTIVAS 

As funcoes executivas dizem respeito a um 
conjunto de funcoes que permitem a pro- 
grama^ao e a realiza<;ao de comportamen- 
tos complexos direcionados a um objeti- 
vo. As funcoes executivas reunem diversas 
habilidades cognitivas, como a atencao, o 
plane)amento, a elaboracao de estrategias, 
a capacidade de abstra^ao e de pensamen- 
to simbolico, a habilidade para elaborar 
conceitos, a flexibilidade cognitiva, a clas- 
sifica^ao, o controle inibitorio, a resolucao 
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de problemas e o pensamento indutivo. As 
fun ^oes executivas sao estreitamente vincu- 
ladas ao cortex pre-frontal, sendo o dano da 
porcao dorsolateral comumente responsa- 
vel pelas disfun 9 oes cognitivas da sindrome 
frontal e o comprometimento da regiao or- 
bitofrontal associado aos aspectos compor- 
tamentais dessa mesma sindrome. 

Deficits das fun (joes executivas podem 
ser observados em uma serie de conduces 
clinicas, desde quadros metabolicos e into- 
xicacoes ate transtornos psiquiatricos. Defi¬ 
cits executivos sao observados na depressao 
(Harvey et al„ 2005), na doenqa com corpos 
de Lewy e na doenca de Alzheimer, mes- 
mo na fase pre-demencial desta (Amieva 
et al., 2005). Contudo, e na demencia fron¬ 
totemporal que os deficits executivos estao 
em primeiro piano na apresentaqao clinica, 
junto com as altera^oes comportamentais 
caracteristicas da doenca (Piguet, Hornber- 
ger, Mioshi, & Hodges, 2011). 

O exame detalhado das flinches exe¬ 
cutivas requer uma avaliacjao com um pro- 
fissional habilitado que dispoe de uma serie 
de testes especificos. 

A flexibilidade cognitiva, definida co- 
mo a capacidade de se alternar o foco aten- 
cional de um estimulo a outro, pode ser 
avaliada por meio do Teste das Trilhas (Rei- 
tan 1958) e dos testes de fluencia verbal (ci- 
tar o maior numero possivel de palavras 
com uma determinada letra ou pertencen- 
tes a uma mesma categoria semantica, em 
um limite de tempo predefinido). O teste de 
cartas de Wiscosin (Nelson 1976) e classica- 
mente empregado para avaliacao dos pro- 
cessos de categorizacao. Nesse teste, o pa- 
ciente elabora e testa hipoteses construidas 
a partir das caracteristicas dos estimulos 
que lhe sao apresentados, de modo a inferir 
uma regra de classificacjao que permita fa- 
zer escolhas corretas (Van der Linden et al., 
2000). O controle inibitorio e definido co- 
mo a capacidade do individuo de resistir a 
interference do estimulo externo durante a 
realiza 9 ao de uma dada atividade cognitiva, 


abrangendo, assim, processos que visam im- 
pedir que informa 9 oes nao pertinentes per- 
turbem a memoria de trabalho e a execu 9 &o 
de uma determinada a 9 ao. Do mesmo mo¬ 
do, um controle inibitorio eficaz deve tam- 
bem suprimir estimulos que anteriormen- 
te eram pertinentes, mas que se tornaram 
inuteis (Van der Linden et al., 2000). Os tes¬ 
tes de Stroop (Stroop 1935), de “vai/nao 
vai” e de Hayling (Burgess & Shallice 1997) 
sao bastante empregados na avalia 9 ao do 
controle inibitorio. As habilidades de pen¬ 
samento abstrato podem ser inferidas pelo 
teste de semelhan 9 as da bateria de Wechsler 
(Wechsler 1981). Por sua vez, o teste da Tor¬ 
re de Londres e usado na avalia 9 ao das ca- 
pacidades de organiza 9 ao, de planejamento 
e de resolu 9 ao de problemas. 

Na pratica clinica cotidiana, uma ava- 
lia 9 ao geral das fiu^oes executivas pode ser 
obtida por meio da administra 9 ao da Ba¬ 
teria Rapida de Avalia 9 ao Frontal (Beato 
et al., 2012; Dubois, Slachevsky, Litvan, & 
Pillon, 2000), de facil aplica 9 ao, nao reque- 
rendo treinamento especializado. Essa bate¬ 
ria explora seis fun 9 oes executivas: o pensa¬ 
mento abstrato, a flexibilidade cognitiva, a 
programa 9 ao motora, a sensibilidade a in- 
terferencia, o controle inibitorio e a auto- 
nomia ambiental. 

COGNICAO S0CI0EM0CI0NAL 

Nos ultimos anos, crescente aten 9 ao vem 
sendo dispensada a cogn^ao socioemocio- 
nal, que abrange o processamento e o reco- 
nhecimento de emo 9 oes, a sensibilidade a 
recompensa, a motiva 9 ao e a teoria da men- 
te (entendida como a capacidade de inferir 
estados mentais em outrem). As fun 9 oes 
socioemocionais se encontram significati- 
vamente alteradas na demencia frontotem¬ 
poral e em pacientes com lesoes na regiao 
orbitofrontal do cortex pre-frontal, sendo a 
indiferen 9 a afetiva uma das suas mais evi- 
dentes expressoes clinicas. 
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Recentemente, foram desenvolvidas 
baterias especificas para avaliaqao das fun- 
coes socioemocionais (Funkiewiez, Ber- 
toux, de Souza, Levy, & Dubois, 2012; Tor- 
ralva, Roca, Gleichgerrcht, Bekinschtein, & 
Manes, 2009). A bateria SEA (Social and 
Emotional Assessment, ou Aval iaqao da 
Cognicao Social e Emocional) (Funkiewiez 
et al., 2012) e um instrumento util na ava- 
liaqao de pacientes com transtornos da cog- 
niqao socioemocional, tendo demonstra- 
do sua utilidade no diagnostico diferencial 
entre aqueles com demencia frontotem¬ 
poral e aqueles com doenca de Alzheimer 
(Funkiewiez et al., 2012) ou com transtor- 
no depressivo maior (Bertoux et al., 2012). 

GNOSIAS VISUAIS E 
CAPACIDADES VISIOESPACIAIS 

A percepqao visual ultrapassa os aspec- 
tos puramente sensoriais da visao, que tem 
no cortex occipital estriado a primeira eta- 
pa do processamento da informacao visual. 
Alem do cortex occipital, outras areas cor- 
ticais tambem participam nas habilidades 
visioespaciais, especialmente o cortex tem¬ 
poral (implicado na analise e na identifica- 
qao dos atributos visuais do objeto) e o cor¬ 
tex parietal (implicado na analise do objeto 
em um referente espacial). Lesoes em dife- 
rentes niveis do tratamento visual causam 
distintos padroes de deficits visioespaciais. 

Nas agnosias visuais aperceptivas, os 
pacientes nao conseguem ter uma estrutura- 
qao perceptiva das sensaqoes visuais, estan- 
do incapazes, por exemplo, de desenhar um 
objeto ou uma figura (como um relogio), ou 
de combinar objetos com a mesma morfolo- 
gia. Nas agnosias visuais associativas, os in- 
dividuos nao reconhecem nem identificam 
um objeto apresentado visualmente, mas sao 
perfeitamente capazes de recopiar uma figu¬ 
ra ou de identificar o mesmo objeto pelo tato 
ou pelo barulho que ele emite. Por exemplo, 


o paciente nao identifica um chocalho que 
lhe e mostrado, mas e capaz de reconhece-lo 
quando explora o objeto com as maos e es- 
cuta seu som caracteristico. 

A sindrome de Balint agrupa sinais 
neuropsicologicos de disturbios visioespa¬ 
ciais: ataxia optica, simultanagnosia e apra¬ 
xia optica (ou do olhar). A ataxia optica 
pode ser definida como a inabilidade de al- 
cancar com as maos um objeto apresentado 
visualmente (Trillenberg et al., 2007); a si¬ 
multanagnosia e a dificuldade de perceber 
dois ou mais objetos simultaneamente (Kas 
et al., 2011); a apraxia do olhar e a incapa- 
cidade de direcionar o olhar para um deter- 
minado ponto no espaqo (Charles & Hillis 
2005). O dano bilateral de regioes dorsais 
occipitoparietais parece estar envolvido na 
sindrome de Balint (Kas et al., 2011). 


OUTRAS FUNgOES COGNITIVAS 

O paciente com negligencia espacial unila¬ 
teral e incapaz de dirigir sua aten<;ao tan- 
to a um hemiespaco como ao hemicorpo 
correspondente (Bartolomeo, Thiebaut de 
Schotten, & Chica, 2012), em todas as mo- 
dalidades sensoriais (visao, audi<;ao, tato, 
dor, etc.). A maior parte das heminegligen- 
cias e observada a esquerda, secundaria a 
uma lesao parietal direita. O teste de bissec- 
<;ao de linhas e um modo simples de se pes- 
quisar a presenca de uma negligencia espa¬ 
cial unilateral (Thiebaut de Schotten et al., 
2005). 

A sindrome de Gerstmann reune os 
seguintes sinais neuropsicologicos: agnosia 
digital, indistinqao direita/esquerda, acal¬ 
culia e agrafia. Em um estudo com neu- 
roimagem funcional, que explorou as ba¬ 
ses neurais dos sintomas neuropsicologicos 
em pacientes com atrofia cortical posterior, 
observou-se correlaqao significativa entre 
o deficit de perfusao no cortex angular es- 
querdo e a sindrome de Gerstmann (Kas et 
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al., 2011). Mais especificamente, a indistin- 
i;ao direita-esquerda correlacionou-se com 
o cortex temporal medial e o giro angular 
esquerdos, enquanto a acalculia mostrou-se 
associada a deficit de perfusao no giro an¬ 
gular esquerdo, no cortex supramarginal e 
na parte posterior do cortex temporal me¬ 
dial (Kas et al., 2011). 


CONSIDERAgOES FINAIS 


A familiaridade com a aplicacao e a inter- 
pretacao de testes neuropsicologicos e de 
grande valia na pratica clinica, permitindo, 
de um lado, caracterizar de maneira mais 
precisa a sintomatologia cognitiva do pa- 
ciente e, de outro, estabelecer uma topogra- 
fia neuroanatomica da lesao. O diagnostico 
que incorpora dados do exame neuropsico- 
logico possibilita tambem um melhor dire- 
cionamento da propedeutica complemen- 
tar (como exames de neuroimagem) e abre 
a perspectiva de se propor ao paciente um 
programa apropriado de reabilitacao cog¬ 
nitiva. 


REFERENCES 


Amieva, H., Jacqmin-Gadda, H., Orgogozo, J. M., Le 
Carret, N., Helmer, C., Letenneur, L.,... Dartigues, 
J. F. (2005). The 9 year cognitive decline before 
dementia of the Alzheimer type: a prospective po¬ 
pulation-based study. Brain: a journal of neurology, 
128, 1093-101. 

Bartolomeo, P., Thiebaut de Schotten, M., & Chica, 
A. B. (2012). Brain networks of visuospatial atten¬ 
tion and their disruption in visual neglect. Frontiers 
in Human Neuroscience, 6, 110. 

Beato, R., Amaral-Carvalho, V., Guimaraes, H. C., 
Tumas, V., Souza, C. P., Oliveira, G. N., & Caramelli, 
P. (2012). Frontal assessment battery in a Brazilian 
sample of healthy controls: normative data. Arquivos 
de Neuropsiquiatria, 70(4), 278-80. 

Bertolucci, P. H., Okamoto, I. H., Brucki, S. M., 
Siviero, M. 0.,Toniolo, J. N„ & Ramos, L. R. (2001). 


Applicability of the CERAD neuropsychological 
battery to Brazilian elderly. Arquivos de Neuropsi¬ 
quiatria, 59(3), 532-6. 

Bertoux, M., Delavest, M., de Souza, L. C., 
Funkiewiez, A., Lepine, J. P., Fossati, P.,... Sarazin, 
M. (2012). Social cognition and emotional assess¬ 
ment differentiates frontotemporal dementia from 
depression. Journal of Neurology, Neurosurgery and 
Psychiatry, 83(4), 411-6. 

Burgess, P.W.,&Shallice,T. (1997). The Hayling and 
Brixton tests. Bury St. Edmunds: Thames Valley Test. 
Catani, M., DelTacqua, F., Bizzi, A., Forkel, S. 
J., Williams, S. C., Simmons, A., ... Thiebaut de 
Schotten, M. (2012). Beyond cortical localization 
in clinico-anatomical correlation. Cortex, 48(10), 
1262-87. 

Charles, R. F., 8t Elillis, A. E. (2005). Posterior cortical 
atrophy: clinical presentation and cognitive deficits 
compared to Alzheimer’s disease. Behavioural Neu¬ 
rology, 16(1), 15-23. 

Dubois, B., Slachevsky, A., Litvan, I., 8c Pillon, B. 
(2000). The FAB: a Frontal Assessment Battery at 
bedside. Neurology, 55(11), 1621-6. 

Folstein, M. F., Folstein, S. E., & McElugh, P. R. 
(1975). “Mini-mental state”. A practical method for 
grading the cognitive state of patients for the clini¬ 
cian. Journal of Psychiatric Research, 12(3), 189-98. 
Funkiewiez, A., Bertoux, M., de Souza, L. C., Levy, 
R., & Dubois, B. (2012). The SEA (Social cognition 
and Emotional Assessment): a clinical neuropsycho¬ 
logical tool for early diagnosis of frontal variant of 
frontotemporal lobar degeneration. Neuropsycho¬ 
logy, 26(1), 81-90. 

Gil, R. (2003). Neuropsychologie (3rd ed.). Paris: 
Masson. 

Goldenberg, G., & Spatt, J. (2009). The neural basis 
of tool use. Brain: a journal of neurology, 132(6), 
1645-55. 

Gorno-Tempini, M. L., Hillis, A. E., Weintraub, S., 
Kertesz, A., Mendez, M., Cappa, S. F.,... Grossman, 
M. (2011). Classification of primary progressive 
aphasia and its variants. Neurology 76(11), 1006-14. 
Grober, E., Buschke, EL, Crystal, H., Bang, S., & 
Dresner, R. N. (1988). Screening for dementia by 
memory testing. Neurology, 38(6), 900-3. 

Harvey, P. O., Fossati, P., Pochon, J. B., Levy, R., 
Lebastard, G., Lehericy, S., ... Dubois, B. (2005). 
Cognitive control and brain resources in major 
depression: an fMRI study using the n-back task. 
Neuroimage, 26(3), 860-9. 

Hodges, J. R., Davies, R. R., Xuereb, J. H., Casey, 
B., Broe, M., Bak, T. H., ... Halliday, G. M. (2004). 




94 ■ CAIXETA & TEIXEIRA (ORGS.) 


Clinicopathological correlates in frontotemporal 
dementia. Annals ofNeurolology, 56(3), 399-406. 
Hornberger, M., Wong, S., Tan, R., Irish, M., Piguet, 
O., Kril, J.,... Halliday, G. (2012). In vivo and post¬ 
mortem memory circuit integrity in frontotem¬ 
poral dementia and Alzheimer’s disease. Brain: a 
journal of neurology, 135, 3015-25. 

Kas, A., de Souza, L. C., Samri, D., Bartolomeo, P., 
Lacomblez, L., Kalafat, M., ... Sarazin, M. (2011). 
Neural correlates of cognitive impairment in pos¬ 
terior cortical atrophy. Brain: a journal of neurology, 
134, 1464-78. 

Kas, A., Uspenskaya, O., Lamari, F., de Souza, L., 
Habert, M., Dubois, B.,... Sarazin, M. (2012). Dis¬ 
tinct brain perfusion pattern associated with CSF 
biomarkers profile in progressive aphasia. Journal of 
Neurology, Neurosurgery and Psychiatry, 83(7), 695-8. 
Koechlin, E., Ody, C., & Kouneiher, F. (2003). The 
architecture of cognitive control in the human pre¬ 
frontal cortex. Science, 302(5468), 1181-5. 

Le Gall, D., Morineau, T., 8t Etcharry-Boux, F. 
(2000). Les apraxies: formes cliniques, modeles 
theoriques et methodes devaluation. In X. Seron, & 
M. Van der Linden (Eds.), Traite de neuropsychologie 
clinique (pp. 225-49). Marseille: Solal. 

Leyton, C. E., Villemagne, V. L., Savage, S., Pike, K. 
E., Ballard, K. J., Piguet, O., Hodges, J. R. (2011). 
Subtypes of progressive aphasia: application of 
the international consensus criteria and validation 
using {beta}-amyloid imaging. Brain: a journal of 
neurology, 134, 3030-43. 

Nasreddine, Z. S., Phillips, N. A., Bedirian,V.,Char- 
bonneau, S., Whitehead, V., Collin, I„ ... Chertkow, 
H. (2005). The Montreal Cognitive Assessment, 
MoCA: a brief screening tool for mild cognitive 
impairment. Journal of the American Geriatrics 
Society, 53(4), 695-9. 

Nelson, H. E. (1976). A modified card sorting test 
sensitive to frontal lobe defects. Cortex, 12(4), 313-24. 
Nitrini, R., Caramelli, P., Herrera, E. Jr., Bahia, V. 
S., Caixeta, L. F., Radanovic, M., ... Takahashi, D. 
Y. (2004). Incidence of dementia in a community- 
-dwelling Brazilian population. Alzheimer Disease 
and Associated Disorders, 18(4), 241-6. 

Peters, F., Collette, F., Degueldre, C., Sterpenich, V., 
Majerus, S., & Salmon, E. (2009). The neural corre¬ 
lates of verbal short-term memory in Alzheimer’s 
disease: an fMRI study. Brain: a journal of neurology, 
132,1833-46. 

Piguet, O., Hornberger, M., Mioshi, E., & Hodges, J. 
R. (2011). Behavioural-variant frontotemporal de¬ 


mentia: diagnosis, clinical staging, and management. 
Lancet Neurology, 10(2), 162-72. 

Porto, C. S., Fichman, H. C., Caramelli, P., Bahia, 
V. S., 8t Nitrini, R. (2003). Brazilian version of the 
Mattis dementia rating scale: diagnosis of mild 
dementia in Alzheimer’s disease. Arquivos de Neu- 
ropsiquiatria, 61, 339-45. 

Ramayya, A. G., Glasser,M. F., & Rilling, J. K. (2010). 
A DTI investigation of neural substrates supporting 
tool use. Cerebral Cortex, 20(3), 507-16. 

Reitan, R. H. (1958). Validity of the Trail Making test 
as an indicator of organic brain damage. Perceptual 
and Motor Skills, 8,271-6. 

Sarazin, M., de Souza, L. C., Lehericy, S., & Dubois, B. 
(2012). Clinical and research diagnostic criteria for 
Alzheimer’s disease. Neuroimaging Clinics of North 
America, 22(1), 23-32. 

Snowden, J. S., Bathgate, D., Varma, A., Blackshaw, 
A., Gibbons, Z. C., & Neary, D. (2001). Distinct 
behavioural profiles in frontotemporal dementia 
and semantic dementia. Journal of Neurology, Neu¬ 
rosurgery and Psychiatry, 70(3), 323-32. 

Sternberg, R. J. (2000). Psicologia cognitiva. Porto 
Alegre: Artmed. 

Stroop, J. (1935). Studies of interferences in serial 
verbal reactions. Journal of Experimental Psychology, 
18,6 43-.62. 

Thiebaut de Schotten, M., Urbanski, M., Duffau, 
H., Voile, E., Levy, R., Dubois, B., 8t Bartolomeo, 
P. (2005). Direct evidence for a parietal-frontal 
pathway subserving spatial awareness in humans. 
Science, 309, 2226-8. 

Torralva, T., Roca, M., Gleichgerrcht, E., Bekins- 
chtein, T., 8t Manes, F. 2009. A neuropsychological 
battery to detect specific executive and social 
cognitive impairments in early frontotemporal 
dementia. Brain: a journal of neurology, 132(5), 
1299-309. 

Trillenberg, P., Sprenger, A., Petersen, D., Kompf, 
D., Heide, W., & Helmchen, C. (2007). Functional 
dissociation of saccade and hand reaching control 
with bilateral lesions of the medial wall of the 
intraparietal sulcus: implications for optic ataxia. 
Neuroimage, 36(Suppl 2), T69-76. 

Van der Linden, M., Meulemans, T., Seron, S., Coyet- 
te, F., Andres, P., & Prairial, C. (2000). Devaluation 
des fonctions executives. In X. Seron, & M. Van der 
Linden (Eds.), Traite de neuropsychologie clinique 
(pp. 275-300). Marseille: Solal. 

Wechsler, D. (1981). The Wechsler Adult Intelligence 
scale-revised. San Antonio: Psychological. 


Testes neuropsicologicos no idoso 

clAudia maia memoria 

PATRICIA HELENA FIGUEIREDO DO VALE CAPUCHO 
MONICA SANCHES YASSUDA 


A avaliapao neuropsicologica e um exa- 
me que avalia o funcionamento cerebral, 
podendo ser util para definir a natureza e 
a gravidade de problemas comportamen- 
tais e emocionais resultantes de lesoes ou 
disfuncoes cerebrais (Fuentes, Andrade, & 
Baise, 2011). Tem como finalidade o esta- 
belecimento de diagnostico e prognostico. 
E composta por testes que avaliam: aten- 
pao, funpoes executivas, memoria, lingua- 
gem, praxias, gnosias e demais habilidades 
associadas ao desempenho cognitivo, como 
a concentrapao, a compreensao, o racioci- 
nio, a aprendizagem e a inteligencia. 

Com o aumento da expectativa de vi- 
da, e crescente a preocupapao com os de¬ 
ficits cognitivos durante o envelhecimento, 
sobretudo aqueles que se associam a qua- 
dros patologicos. No envelhecimento pa¬ 
tologico, as perdas cerebrais sao de maior 
magnitude e resultam em incapacidades e 
limitapoes. 

A demencia afeta cerca de 5% dos ido- 
sos aos 65 anos e cerca de 40% daqueles com 
80 anos ou mais (Herrera, Caramelli, Silvei- 
ra, & Nitrini, 2002). A demencia pode ser 
definida como uma sindrome caracterizada 
pela presenpa de declinio cognitivo persis- 
tente que compromete as atividades sociais 
e da vida diaria do individuo. Entre as de- 
mencias, destaca-se a doenpa de Alzheimer 
(DA), por sua maior prevalencia quando 
comparada as outras. A testagem neuropsi¬ 
cologica e exigida para o diagnostico de DA 


pela maioria dos criterios diagnosticos vi- 
gentes (McKhann et al., 2011). 

Os quadros demenciais sao precedi- 
dos por queixas cognitivas. O comprometi- 
mento cognitivo leve (CCL), que cursa com 
queixas e alterapoes em testes neurocogni- 
tivos na presenca de relativa preservacao 
funcional, e considerado um estado transi- 
cional entre o envelhecimento normal e o 
patologico. Alem disso, e considerado uma 
condicao de risco para o desenvolvimento 
de demencias (Petersen, 2011; Forlenza & 
Yassuda, 2012). Diante disso, sua deteccao 
torna-se importante para a implementacao 
de intervenpoes terapeuticas e preventivas. 
Dessa forma, o exame neuropsicologico nos 
idosos ganha especial importancia na dife- 
renciapao precoce e confiavel entre o enve¬ 
lhecimento normal e patologico e na iden- 
tificapao de perfis de risco para quadros 
demenciais como o CCL. 

Diversas abordagens procuram expli- 
car os mecanismos basicos das perdas cog¬ 
nitivas associadas ao envelhecimento. Alguns 
estudos propoem a redupao na velocidade de 
processamento com a idade como a prin¬ 
cipal caracteristica cognitiva do envelheci¬ 
mento. Essa alterapao tem impacto em diver- 
sos dominios cognitivos, tais como atenpao, 
memoria, linguagem e funpoes executivas 
(Mattos & Junior, 2010). Por sua vez, a di- 
minuipao na velocidade de processamen¬ 
to cognitivo correlaciona-se com uma redu¬ 
pao na quantidade de material que pode ser 
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processado em uma so vez. Assim, muitas ve- 
zes, as mudancas sao influenciadas mais pe- 
la queda na velocidade de processamento do 
que pela perda da capacidade (Verhaeghen & 
Salthouse, 1997). Essa perspectiva ainda pre- 
ve que o comportamento de idosos sera se- 
melhante ao dos adultos mais jovens quando 
houver maior apoio de fatores ambientais. 

Ao avaliar o idoso, algumas cautelas 
devem ser adotadas, como: ambiente com 
poucos estimulos distratores, iluminacao 
adequada, sessoes de no maximo 90 minu- 
tos de dura^ao (para minimizar efeito de 
fadiga) e utiliza<;ao de materials de facil vi¬ 
sual izacao. Destaca-se ainda a necessidade 
de garantir a compensa^ao de deficits sen- 
soriais, que podem influenciar a percepcao 
dos estimulos e a compreensao das instru- 
coes, por meio de oculos, lentes de contato 
e aparelhos auditivos. 

Na montagem do protocolo, mesmo 
que a indicaijao da avaliacao seja para uma 
queixa cognitiva especifica (p. ex., memo- 
ria), as baterias devem ser amplas, abran- 
gendo diferentes dominios cognitivos e, 
consequentemente, aumentando o valor 
diagnostico da avaliacao. Alem disso, de- 
ve-se privilegiar testes com estudos de vali- 
dacao para a populacao brasileira no in- 
tuito de garantir maior confiabilidade aos 
resultados. Idealmente, testes com versoes 
alternativas sao ainda mais interessantes 
por proporcionarem avalia^oes de segui- 
mento. 

Os resultados da avaliacao neuropsi- 
cologica devem ser considerados nos con- 
textos idade, educacao, status socioecono- 
mico e base cultural do paciente, pois esses 
fatores afetam o desempenho (Chaves et 
al., 2011). O grau de escolaridade mere- 
ce atencao especial, uma vez que influen- 
cia significativamente o desempenho do su- 
jeito nos testes neuropsicologicos. A baixa 
e a alta escolaridade podem produzir efei¬ 
to solo (escores muito baixos) ou efeito teto 
(escores proximos do topo da escala), res- 
pectivamente. Testes que se assemelham as 


atividades da vida diaria sao mais indicados 
para a avaliacao dos idosos de baixa escola¬ 
ridade (Yassuda et al., 2008). 

Alem disso, e importante que o pro¬ 
tocolo de avaliacao do idoso inclua rastreio 
para transtornos do humor, particularmen- 
te a depressao. Uma consideravel proporcao 
de pacientes geriatricos deprimidos apre- 
senta comprometimento cognitivo. Esse de- 
clinio, apesar da possibilidade de apresen- 
tar-se tao acentuado como nas demencias, 
difere por sua potencial reversibilidade. 
Adicionalmente, sugere-se a investiga^ao 
do desempenho funcional por meio de 
questionarios aplicados ao acompanhante 
e, se possivel, por meio da simula^ao de ati¬ 
vidades diarias (Pereira et al., 2010). 

A seguir, apresenta-se uma breve des- 
cricao das principais funcoes avaliadas du¬ 
rante a avalia 9 ao neuropsicologica de ido¬ 
sos. A descri^ao da funijao e seguida da 
sugestao de testes que poderiam ser utili- 
zados para avaliar seus diferentes aspectos. 
Procuramos dar enfase a instrumentos com 
estudos de validacao envolvendo amostras 
de idosos brasileiros. 


AVALIACAO DA ATENQAO 


A mente humana nao pode processar, si- 
multaneamente, todos os estimulos que re- 
cebe de fontes internas e externas, cabendo 
a atencao o papel de selecionar e organizar 
as informa^oes. A complexidade conceitual, 
neuroanatomica e neurofuncional da aten- 
<;ao a impede de ser reduzida a uma sim¬ 
ples defmicao, bem como estar ligada a uma 
unica estrutura anatomica ou ser explora- 
da por um unico teste. Trata-se da habili- 
dade de selecionar estimulos para processa¬ 
mento e da inibi^ao do processamento de 
informacbes irrelevantes. A atencao e for- 
mada por varios componentes, tais como 
concentra^o, monitoramento, tempo de 
rea^ao, vigilancia, focal iza^ao de estimulos 



NEUROPSICOLOGIA GERIATRICA ■ 97 


relevantes e inibigao de estfmulos distrato- 
res, alem da capacidade de alternar o foco 
atencional, quando necessario (Fuentes et 
al., 2011). 

Mudancas na atengao relacionadas a 
idade sao consideradas base para diversas 
incapacidades cognitivas entre os idosos, 
como os deficits de compreensao, memoria 
e linguagem. O idoso apresenta maior difi- 
culdade em focar a atencao em um assunto 
e em inibir informagoes irrelevantes. Assim, 
torna-se mais suscetfvel a distragoes e mais 
prejudicado em tarefas simultaneas, como 
aquelas que exigem a atencao dividida (An¬ 
derson & Craik, 2000). Esses conceitos fa- 
zem parte da teoria do deficit de inibicao, 
que propoe que lapsos de atencao seriam a 
causa das alteracoes de memoria. Na pre- 
senca de uma deficiencia no processo ini- 
bitorio - e diante da incapacidade de evitar 
o processamento de informagoes irrelevan¬ 
tes a memoria de trabalho apresentaria 
uma sobrecarga de informacao e de estimu¬ 
los, o que diminuiria sua eficiencia e veloci- 
dade (McDowd & Shaw, 2000). 


AVALIAQAO DAS 
FUNQOES EXECUTIVAS 

As fungoes executivas, junto com as emo- 
goes, visam a regulagao do comportamen- 
to e do desempenho cognitivo. Correspon- 
dem a um conjunto de habilidades que, 
de forma integrada, permitem direcionar 
comportamentos a metas. Compoem as 
fungoes executivas as seguintes habilidades: 
iniciativa, seiecao de objetivos, tomada de 
decisao, implementagao (planejar os com¬ 
portamentos necessarios para a sua execu- 
gao), aval iagao das alternativas, aval iagao de 
consequencias, flexibilidade mental e mo- 
nitoramento de acao (Lezak, Howieson, & 
Loring, 2004). Os sintomas disexecutivos 
comprometem as atividades da vida diaria, 
sobretudo as instrumentais, e, consequen- 
temente, sao responsaveis por um impor- 
tante comprometimento funcional socio- 
-ocupacional. 

O cortex pre-frontal normalmente en- 
contra-se associado as fun^oes executivas. 


Quadro 8.1 


Instrumentos utilizados na avaliagao das fungoes atencionais em idosos 


Instrumentos 

Fungoes envolvitlas 

Digitos ordem direta (Wechsler Adult Intelli¬ 
gence Scale - III) (Nascimento, 2004). 

Amplitude atencional auditivo-verbal, concentra- 
gao e resistencia a distragao. 

Teste de atengao alternada (TEALT) (Rueda, 
2010). 

Processamento alternado entre uma fonte de 
informagoes e outra. 

Teste de atengao dividida (TEADI) (Rueda, 
2010). 

Processamento simultaneo de duas ou mais fon- 
tes de informagoes. 

Teste de cancelamento visual (Gauthier, 

DeHaut, & Joanette, 1989). 

Atengao seletiva, percepgao e rastreio visual. 

Teste Stroop de palavras/cores (Golden & 
Freshwater, 1978; Foss, Formigheri, & 
Speciali, 2009). 

Atengao seletiva, capacidade de manter a meta 
em uma atividade, inibigao da tendencia em 
fornecer respostas impulsivas e velocidade no 
processamento de informagoes. 

Teste de trilhas coloridas (D'Elia, Satz, 
Uchiyama, & White, 2010; Balarini, 

2012). 

Atengao sustentada e dividida, rastreamento 
perceptual, sequenciagao e habilidades grafo- 
motoras. 
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Instrumentos 

Funcoes envolvidas 

Arranjo de figuras (Wechsler Adult Intelligence 
Scale - WAIS-III) (Nascimento, 2004). 

Percepgao visual, elaboragao de sintese e 
sequenciamento logico. 

Bateria de avaliagao frontal (FAB) (Beato, Nitri- 
ni, Formigoni, & Caramelli, 2007). 

Rastreio de fungoes executivas (contextualiza- 
gao, flexibilidade mental, programagao, sen- 
sibilidade a interferencia, controle inibitorio 
e autonomia ambiental). 

Codigos (Wechsler Adult Intelligence Scale - 
WAIS-III) (Nascimento, 2004). 

Velocidade de processamento, atengao seletiva, 
concentragao e flexibilidade mental. 

Procurar simbolos (Wechsler Adult Intelligence 
Scale - WAIS-III) (Nascimento, 2004). 

Discriminagao perceptual, velocidade psicomo- 
tora e concentragao. 

Digitos ordem inversa e sequencia de numeros 
e letras (Wechsler Adult Intelligence Scale - 
WAIS-III) (Nascimento, 2004). 

Memoria operacional, flexibilidade cognitiva, 
concentragao e resistencia a distragao. 

Iowa gambling task (Bechara, Damasio, Dama- 
sio, & Anderson, 1994; Carvalho, Cardoso, 
Schneider-Bakos, Kristensen, & Fonseca, 

2012). 

Tomada de decisao. 

Semelhangas (Wechsler Adult Intelligence Sca¬ 
le-WAIS-III) (Nascimento, 2004). 

Raciocinio indutivo e formagao conceitual 
verbal. 

Teste Stroop de palavras/cores (Golden & 
Freshwater, 1978). 

Atengao seletiva, capacidade de manter a meta 
em uma atividade, inibigao da tendencia em 
fornecer respostas impulsivas e velocidade 
no processamento de informagoes. 

Teste Wisconsin de classificagao de cartas (He¬ 
aton, Chelune, Talley, Kay, & Curtiss, 2004; 
Trentini, 2010). 

Flexibilidade mental, categorizagao, resistencia 
a interferencia e inibigao. 

Copia da figura complexa de Rey (Rey, 2010; 

Foss, Bastos-Formigheri, & Speciali, 2010). 

Planejamento do desenho, habilidade visio- 
construtiva, capacidade de percepgao visual 
e memoria visual. 

Disfungoes no circuito dorsolateral contri- 
buem para um funcionamento rebaixado 
em habilidades que envolvem organizacao 
de estrategia, alternancia, alerta e memoria 
de trabalho. Lesoes envolvendo os circuitos 
pre-frontais orbitofrontais sao marcados 
por alteragoes abruptas da personalidade e 
do comportamento, como, por exemplo, o 
padrao de tomadas de decisao (Zald & An- 
dreotti, 2010). Os circuitos que envolvem 
conexoes entre o cingulo anterior e estru- 
turas subcorticais, quando comprometi- 
dos, geralmente acarretam manifestagoes 

comportamentais como apatia e dificulda- 
de no controle atencional e na inibigao de 
respostas instintivas (Malloy-Diniz, Paula, 
Loschiavo-Alvares, Fuentes, & Leite, 2010). 

AVALIAQAO DA MEMORIA 

A memoria pode ser definida como a capa¬ 
cidade de codificar, armazenar e evocar in¬ 
formagoes. E composta por multiplos sub- 
sistemas, podendo ser descrita em fungao 
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de sua dimensao temporal (memoria de 
curta e longa duracao); de seus estagios 
(aquisicao, armazenamento e recuperacao); 
e de sua natureza do material (verbal, vi¬ 
sual, auditiva, olfativa, entre outros). 

A memoria explicita (declarativa), um 
subsistema da memoria de longa duragao, e 
classifrcada em semantica e episodica. Ana- 
tomicamente, esta associada a estruturas do 
lobo temporal medial. A memoria semanti¬ 
ca e avaliada por meio de testes que medem 
habilidades como vocabulario e conheci- 
mentos gerais. A memoria episodica rela- 
ciona-se a memorizagao de informacoes as- 
sociadas a um contexto temporal e espacial. 
Normalmente, e avaliada por tarefas que 
exigem a memorizagao de listas de palavras, 
rostos de pessoas, objetos ou historias cur- 
tas (Lezak et al., 2004). 

A memoria implicita (nao declarati¬ 
va), outro subsistema de memoria de longa 


duracao, nao acessivel a consciencia, e res- 
ponsavel pela formagao de habitos e de atos 
automatizados. A memoria implicita divi- 
de-se em memoria de pre-ativagao, proce- 
dimento, condicionamento classico e ope- 
rante. As estruturas cerebrais relacionadas 
respectivamente a essas formas basicas de 
aprendizagem sao neocortex, estriado, vias 
reflexas, amigdala e cerebelo. Em tarefas 
que avaliam a memoria implicita, os ido- 
sos demonstram pouca ou nenhuma dife- 
renga em relagao aos jovens (Reuter-Lorenz 
& Park, 2010). 

Levando-se em conta a memoria de 
curta duracao, considera-se a existencia de 
um sistema de retengao breve, com frequen- 
cia denominado de memoria de curto pra- 
zo primaria (p. ex., a repetiqao de nomes 
ou digitos recem-ouvidos). Adicionalmen- 
te, considera-se a existencia de um sistema 
que envolve a retenpao e o processamento 



QudlllU 0.0 

Instrumentos utilizados na avaliagao da memoria em idosos 

Instrumentos 

Fungoes envolvidas 

Digitos - ordem direta (Wechsler Adult Intelli¬ 
gence Scale-WAIS III) (Nascimento, 2004) 

Amplitude atencional auditivo-verbal, concen- 
trapao e resistencia a distragao, memoria 
primaria. 

Memorizagao da figura complexa de Rey (Rey, 
2010; Foss et al., 2010). 

Habilidade visioconstrutiva, capacidade de 
percepgao e memoria visual. 

Informagoes (Wechsler Adult Intelligence Scale 
- WAIS-III) (Nascimento, 2004) 

Memoria semantica e qualidade da educagao 
formal. 

Memoria logica (WMS-R) (Wechsler, 2007) 

Memoria episodica verbal. 

Teste comportamental de memoria de 

Rivermead (Wilson, Cockburn, & Baddeley, 
1985; Yassuda et al., 2010) 

Simulagao de situagoes rotineiras que envol- 
vem memorizagao, como lembrar nomes de 
pessoas, pontos principais de uma historia, 
reconhecimento de objetos e de faces. 

Teste de aprendizagem auditivo verbal de Rey 
(RAVLT) (Malloy-Diniz, Lasmar, Gazinelli, 
Fuentes, & Salgado, 2007; Magalhaes & 
Hamdan, 2010). 

Memoria episodica, curva de aprendizagem, 
resistencia a interferencia e resgate tardio. 

Teste pictorico de memoria (TEPIC-M) (Rueda 
& Sisto, 2007) 

Memoria visual de curto prazo. 










100 ■ CAIXETA & TEIXEIRA (ORGS.) 


de informacoes simultaneamente, chama- 
do de memoria de trabalho ou operacional. 
Esse subsistema de memoria estaria envol- 
vido em tarefas como a resolucao de pro- 
blemas complexos, calculos matematicos 
realizados mentalmente, entre outros (Le- 
zak et al., 2004). 

No processo de envelhecimento, uma 
das principals queixas dos idosos sao as di- 
ficuldades na memoria. Alguns subsistemas 
de memoria sao mais vulneraveis ao enve¬ 
lhecimento, como a memoria de trabalho e 
a memoria episodica (Yassuda, Viel, Lima- 
-Silva, & Albuquerque, 2011; Reuter-Lorenz 
& Park, 2010). Alem disso, com o aumen- 
to da idade, os deficits sensoriais sao mais 
frequentes e podem repercutir na qualidade 
do registro de informacoes. 

Os testes neuropsicologicos de apren- 
dizagem e evocacao tardia sao mais sen- 
siveis para identificar os individuos com 
maior risco de desenvolver DA ou de apre- 
sentar um declinio mais acentuado ao lon- 
go do tempo (Charchat-Fichman, 2003; 
Lezak et al., 2004). Dessa forma, os testes 
recomendados para avaliacao da memoria 
verbal ou visual devem contemplar a evo¬ 
cacao imediata e a tardia. Deve-se examinar 
a curva de aprendizagem por meio de pro- 
vas que exigem resgate imediato apos mul- 
tiplas exposicoes aos estimulos-alvo e o res¬ 
gate apos a interference de outras provas 
com duracao de, no minimo, 30 minutos. 

Para avaliacao da memoria verbal epi¬ 
sodica, o Teste de Aprendizagem Auditivo 
Verbal de Rey (RAVLT) e particularmen- 
te confiavel. Avalia a curva de aprendiza¬ 
gem e a perda de informacao no resgate tar- 
dio. Apos cinco tentativas de aprendizagem 
de uma lista de 15 palavras, ha um inter- 
valo de 30 minutos dedicado a outras ta¬ 
refas e, a seguir, solicita-se a recordacao da 
lista original. No Brasil, contamos com es- 
tudos normativos para idosos estratifica- 
dos por faixa etaria e niveis de escolarida- 
de (Malloy-Diniz et al., 2007; Magalhaes & 
Hamdan, 2010). 


AVALIAQAO DA LINGUAGEM 

O desempenho linguistico e muitas vezes 
avaliado por meio das estruturas fonolo- 
gicas, sintaticas, semanticas e discursivas. 
No exame neuropsicologico, observam-se 
a conversacao, a fala espontanea, a fluidez 
e a concatenacao das ideias, a velocidade 
de producao, a prosodia e a compreensao 
de enunciados e inferences. Os testes de¬ 
vem ser selecionados de forma que avaliem 
a fluencia verbal (semantica e fonologica), a 
nomeacao, o vocabulario, a repeticao de pa¬ 
lavras e/ou sentencas, a descricao de cenas, 
a leitura e a escrita. 

No envelhecimento saudavel, habili- 
dades linguisticas como vocabulario e pro- 
cessamento sintatico permanecem relativa- 
mente inalteradas. Observa-se reducao da 
fluencia verbal (porem, com producao es- 
tavel ao longo dos 60 segundos), da capaci- 
dade de abstracao (p. ex., compreensao de 
metaforas) e de percepcao de prosodia no 
discurso alheio (Parente & Wagner, 2006). 

As falhas na memoria de trabalho po¬ 
dem comprometer a compreensao do dis¬ 
curso e de textos, alem de afetar a veloci¬ 
dade de leitura. A reducao da capacidade 
de inibir ideias irrelevantes contribui para 
a dificuldade de o idoso manter-se atento 
a uma conversacao ou a uma leitura com- 
plexa. As falhas de nomeacao podem es- 
tar relacionadas a dificuldade de acesso aos 
sistemas semantico, lexicossemantico e/ 
ou lexicofonologico (Mansur, Radanovic, 
Araujo, Taquemori, & Grego, 2006.). Per- 
cebe-se, assim, como as funcoes cognitivas 
sao interligadas e sobrepostas, realcando a 
importancia de uma avaliacao ampla. 

Sabe-se que existe especializacao em 
ambos os hemisferios cerebrais em rela- 
Cao a linguagem. O hemisferio esquerdo es- 
ta mais associado aos aspectos fonologicos, 
morfologicos e sintaticos, sendo responsa- 
vel pelo processamento de informacoes ex- 
plicitas e literais, ou seja, pela linguagem 
denotativa. Por sua vez, o hemisferio direito 
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Quadro 8.4 

Instrumentos utilizados na avaliagao da linguagem em idosos 


Instrumentos 

Fungoes envolvidas 

Fluencia verbal fonologica (FAS) (Machado et 
al., 2009). 

Produgao oral e fungao executiva associada a 
busca dentro de restrigao de letras. 

Fluencia verbal semantica (Brucki & Rocha, 

2004; Caramelli, Carthery-Goulart, Porto, 
Charchat-Fichman, & Nitrini, 2007). 

Produgao oral, memoria semantica, fungao exe¬ 
cutiva associada a busca dentro de restrigao 
de categorla semantica. 

Teste de nomeagao de Boston (Mansur et al., 

2006; Miotto et al., 2010). 

Nomeagao e integragao perceptiva. 

Teste de Token (Paula, Bertola, Nicolato, 

Moraes, & Malloy-Diniz, 2012). 

Compreensao verbal. 

Vocabulario (Wechsler Adult Intelligence Scale 
- WAIS-III) (Nascimento, 2004). 

Produtividade verbal e conhecimento semanti- 
co. E uma prova que estima a inteligencia 
geral (verbal). 

esta mais relacionado a prosodia e ao pro- 
cessamento da linguagem figurada ou de 
conteudo implicito (Martin, 2003). As al- 
teragoes na linguagem podem ser classifi- 
cadas como afasia, que e uma perturbagao 
caracterizada pela perda parcial ou total na 
utilizagao da linguagem. 

A linguagem pode ser avaliada de for¬ 
ma ecologica (i.e., por meio de conversas 
que ocorrem espontaneamente durante a 
avaliagao) e por meio de instrumentos es- 
pecificos. A seguir, destacamos alguns ins¬ 
trumentos usados na avaliagao de pessoas 
idosas. Todos os testes descritos contam 
com estudos de adaptagao ou normatizagao 
para a populagao idosa brasileira. 

Em nosso Pais, existem estudos so- 
bre o Teste de Nomeagao de Boston com 

adaptagao e normas para diferentes fai- 
xas etarias, genero, educagao e escolarida- 
de (Mansur et al., 2006; Miotto, Sato, Lucia, 
Camargo, & Scaff, 2010). Tambem conta- 
mos com normas para o FAS no Brasil, cuja 
amostra foi composta por idosos dividi- 
dos por faixas de escolaridade (Machado et 
al., 2009). Os testes de fluencia verbal tern 
uso amplo e ja foram utilizados em diver- 
sas pesquisas (Brucki & Rocha, 2004; Cara¬ 
melli et al., 2007). 

AVALIAQAO DAGNOSIA 

As gnosias referem-se a capacidade de in¬ 
tegragao das impressoes sensoriais em 


Quadro 8.5 

Instrumentos utilizados na avaliagao das gnosias em idosos 


Instrumentos Fungoes envolvidas 


Fungoes visuais de Luria (Golden, Purisch, & Hammeke, 1985) Discriminagao visual 


Hooper visual organization Test (Jefferson et al., 2006) Integragao e sintese visual 


Teste de nomeagao de Boston (Mansur et al., 2006; Miotto et al., 2010) Discriminagao visual 
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informacoes com significado. As modali- 
dades sensoriais que possibilitam a percep- 
cao dos estimulos sao: auditiva, visual, tatil 
e sinestesica. Suas alteracoes sao conheci- 
das como agnosias, caracterizadas como fa- 
lha no reconhecimento de estimulos (Le- 
zak et al., 2004). Entretanto, o profissional 
deve avaliar se a dificuldade nao e causada 
por alteracoes sensoriais, disturbios aten- 
cionais, anomia afasica ou mesmo falta de 
familiaridade com o estimulo apresentado. 

AVALIACAO DA PRAXIA 
E VISIOCONSTRUCAO 


As praxias referem-se as habilidades que 
permitem executar agoes voltadas a um de- 
terminado fim (p. ex., vestir-se ou cons- 
truir uma maquete a partir de um modelo). 
Dessa forma, praxia e visioconstrucao de- 
signam habilidades que permitem executar 
acoes voltadas a um objetivo no piano con¬ 
crete, por meio de atividade motora (Le- 
zak et al., 2004). No exame neuropsicologi- 
co, essas habilidades sao avaliadas por meio 
de testes que possibilitam examinar coorde- 
nacao grafomotora, velocidade psicomoto- 
ra, qualidade do tragado e habilidade para 
formular pianos ou metas. Assim, a avalia- 
cao das habilidades visioconstrutivas pode 


ser realizada a partir de atividades graficas 
e construtivas. 

Um aspecto importante a ser conside- 
rado durante a analise clinica dos disturbios 
visiocontrutivos e que o comprometimento 
no desempenho nos testes pode ocorrer por 
diferentes fatores, como baixa acuidade vi¬ 
sual, baixa capacidade de abstracao e pro- 
gramacao. Estes ultimos fatores podem es- 
tar associados a baixa escolaridade. 

O conceito de apraxia tambem reme- 
te ao comprometimento na capacidade de 
realizar algum gesto ou ato voluntario, na 
ausencia de anormalidades em canais cere- 
brais aferentes ou motores eferentes, dete- 
rioracao intelectual, deficit de atencao ou 
compreensao que possa justificar tal inabi- 
lidade (Vaz, Fontes, & Fukujima, 1999). Al¬ 
teracoes em areas pre-motoras e parietais 
superiores podem levar a esses comprome- 
timentos. 

USO DE TESTES 

COMPUTADORIZADOS PARA IDOSOS 


As baterias cognitivas computadorizadas, 
apesar de menos estudadas, tambem podem 
contribuir para a identificacao do declinio 
cognitivo em pessoas idosas. Testes com- 
putadorizados possuem, como vantagens, 


Quadro 8.6 

Instrumentos utilizados na avaliacao das praxias em idosos 


Instrumentos Fungoes avaliadas 


Cubos (Wechsler Adult Intelligence Scale - 
WAIS-III) (Nascimento, 2004). 

Percepgao espacial e planejamento visiocons- 
trutivo. E uma prova que estima a inteligen- 
cia geral (nao verbal). 

Copia da figura complexa de Rey (Rey, 2010). 

Habilidade visioconstrutiva, capacidade de 
percepgao e memoria visual. 

Teste do desenho do relogio (Roth et al., 1986; 
Atalaia-Silva & Lourengo, 2008; Apraha- 
mian, Martinel 1 i, Neri & Yassuda, 2009). 

Planejamento visioconstrutivo, fungoes 
visioespaciais, representagao simbolica e 
grafomotora. 
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maior consistencia e padronizagao na apli- 
cagao, redugao de eventuais falhas na apli- 
cagao, inexistencia da latencia do exami- 
nador ao marcar as respostas do avaliado, 
minimizagao de erros na corregao e custo 
financeiro mais acessivel, alem da possibili- 
dade de geragao automatica de um relatorio 
com os resultados. 

Charchat, Nitrini, Caramelli e Sa- 
meshima (2001) validaram a Computeri¬ 
zed Neuropsychological Test Battery (CN- 
TB), traduzida para o portugues como 
Bateria de Testes Neuropsicologicos Com- 
putadorizados (BTNC). Examinou-se a 
contribuigao dessa bateria na identificagao 
de marcadores neuropsicologicos dos es- 
tagios iniciais da DA. Consiste em 11 tes¬ 
tes que avaliam: velocidade motora, proces- 
samento da informagao, atengao, memoria, 
linguagem e habilidades espaciais. Os resul¬ 
tados da pesquisa indicaram que, na BTNC, 
os testes que avaliam memoria episodica, 
memoria de curto prazo e tempo de reagao 
foram sensiveis e especificos para discrimi- 
nar os pacientes com diagnostico de DA dos 
controles. 

Recentemente, foi validada no Brasil 
uma bateria computadorizada para o ras- 
treio do CCL. Trata-se da Computer-Ad¬ 
ministered Neuropsychological Screen For 
Mild Cognitive Impairment (CANS-MCI) 
(Memoria, 2012), desenvolvida com a 


finalidade de ser um teste breve de 30 minu- 
tos, autoadministravel, com interface ami- 
gavel e que pode ser realizado em tela sensi- 
vel ao toque. A CANS-MCI e composta por 
sete provas, com enfase em dominios cogni- 
tivos associados a maior predigao para DA: 
tempo de reagao, habilidades visioespaciais, 
fun goes executivas, linguagem, recordagao 
imediata e tardia. No estudo de validagao 
da CANS-MCI no Brasil, observou-se que 
a capacidade de aprendizagem, a velocida¬ 
de psicomotora e a suscetibilidade a inter¬ 
ference mostraram-se capazes de discrimi- 
nar idosos saudaveis de sujeitos com CCL e 
DA (Memoria, 2012). 

O que difere a BTNC e a CANS-MCI 
e que a primeira destina-se ao rastreio da 
DA, e a segunda, do CCL (Tornatore, Hill, 
Laboff, & McGann, 2005). Entretanto, a 
CANS-MCI tambem mostrou-se util na 
identifkagao de quadros demenciais (Me¬ 
moria, 2012). Adicionalmente, os escores 
da CANS-MCI mostraram-se fortemente 
associados aos escores do Montreal Cog¬ 
nitive Assessment (MoCA), teste baseado 
em aplicagao com lapis e papel, tambem 
criado para o rastreio de CCL em idosos 
(Memoria, Yassuda, Nakano, & Forlenza, 
2013). 

O Quadro 8.7 apresenta uma breve 
descrigao das principals alteragoes neuro- 
psicologicas. 


Quadro 8.7 

Alteragoes neuropsicologicas 


Funcao cognitiva Classificacao das alteragoes 


Atengao Aprosexia: total aboligao da capacidade da atengao. 

Hipoprosexia: diminuigao global da atengao. Fatigabilidade, perda basica da 
capacidade de concentragao, dificuldade crescente em todas as atividades 
psiquicas complexas. 

Hiperprosexia: extrema labilidade da atengao (voluntaria ou tenaz), o que leva o 
individuo a se interessar, simultaneamente, para as mais variadas solicita- 
goes sensoriais, sem se fixar em nenhum objeto determinado. Refere-se a 
uma hiperatividade da atengao espontanea. 


(Continua) 
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Funcao cognitiva 

Classificagao das alteragoes 

Gnosias 

Agnosia aperceptiva: incapacidade de sintetizar/integrar a percepgao de um 
determinado objeto a partir de suas partes. Por exemplo, incapacidade de 
desenhar um objeto, apesar de seu reconhecimento por meio do tato. 

Agnosia associativa: incapacidade de nomear e utilizar objetos, com preservagao 
da habilidade de copiar ou comparar estimulos. 

Prosopagnosia: incapacidade no reconhecimento de faces. 

Acromatopsia: incapacidade no reconhecimento de cores 

Alexia: incapacidade no reconhecimento de palavras escritas. 

Estereoagnosia: incapacidade de reconhecer estimulos tateis. 

Memoria 

Amnesia anterograda: dificuldade ou incapacidade de se lembrar de eventos 
recentes, mas com a preservagao da recordagao de eventos ocorridos antes 
da lesao cerebral. 

Amnesia retrograda: preservagao da recordagao de eventos posteriores ao dano 
cerebral, porem com dificuldade ou incapacidade para lembrar-se de even¬ 
tos anteriores (dias, semanas ou anos). 

Linguagem 

Afasia de Broca: produgao verbal nao fluente. A fala espontanea e escassa, 
forgada, disartrica, disprosodica, de frases curtas e agramaticais. Fluencia 
diminuida ocorre na presenga de compreensao relativamente preservada, 
repetigao e nomeagao anormal, transtorno na leitura e escrita perturbada. 

Afasia de Wernicke: transtorno da compreensao, que pode variar desde total 
incapacidade de entender a linguagem falada ate dificuldade parcial em 
decodificar a palavra. A produgao verbal e frequentemente vazia de palavras 
de conteudo e com substituigoes parafasicas e neologismos. 

Afasia de condugao: transtorno proeminente na repetigao. Capacidade preser¬ 
vada da compreensao e produgao verbal fluente. Parafasias sao comuns, 
particularmente com substituigoes de fonemas. Alteragoes na leitura em voz 
alta e na escrita, mas a compreensao da leitura pode ser normal. 

Afasia global: prejuizo em todas as modalidades da linguagem (fluencia verbal, 
compreensao, repetigao, nomeagao, leitura e escrita). 

Afasia transcortical: capacidade normal de repetigao com diminuigao da fluen¬ 
cia verbal e da conversagao espontanea. 

Afasia anomica: e um efeito residual comum apos a melhora de outros tipos de 
afasia. A produgao verbal, a repetigao e a compreensao estao preservadas. 

A nomeagao por confrontagao visual esta perturbada. Tendencia a circunlo- 
quio e produgao verbal um pouco hesitante. Transtornos da leitura e escrita 
(alexia e agrafia) sao comuns. 

Aprosodia/amelodia: transtorno caracterizado por perda de melodia, prosodia ou 
entonagao emocional na produgao verbal. Produgao verbal superficial e mo- 
notona, incapacidade de produzir uma melodia ao cantar, expressoes faciais 
diminuidas e uso escasso de gestos. 

Praxia e 

visioconstrugao 

Apraxia ideomotora: prejuizo na realizagao de gestos simples ou simbolicos. 

Apraxia ideatoria: dificuldade para sequenciar os movimentos de acordo com 
uma ordem apropriada. 

Apraxia de marcha: deficit na marcha que nao pode ser explicado por fraqueza, 
perda sensorial ou falta de coordenagao motora. 

Apraxia de vestir: incapacidade de orientar pegas de vestiario em relagao ao 
corpo, com disturbios gnosicos do esquema corporal. 

Apraxia bucofacial: incapacidade de realizar um ato motor voluntario que envol- 
va a regiao da face, lingua, mandibula e faringe, na ausencia de alteragoes 
do tonus, dificuldade de compreensao, inatengao ou acinesia. 
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TESTES NEUROPSICOLOGICOS 
PARA 0 EXAME DA COGNICAO 
SOCIAL EM IDOSOS 


Nas doencas associadas a degenera^ao lobar 
frontotemporal, como a dementia fronto¬ 
temporal variante comportamental (DF- 
Tvc), observa-se que as primeiras manifes- 
tacoes, em geral, sao alteracoes no domlnio 
da personalidade e do comportamento 
(Raskovsky et al., 2011). Ademais, os novos 
criterios para o diagnostico das dementias 
e da DA (McKhann et al., 2011; Frota et al., 
2011) indicam que esses quadros tambem 
podem ter initio atlpico, com alteracoes no 
comportamento ou na personalidade. Des- 
sa forma, destaca-se a importancia da ava¬ 
liacao de aspectos da cognicao que vao alem 
da avaliacao neuropsicologica traditional. 

A DFTvc e uma doenca neurodege- 
nerativa de initio pre-senil, caracterizada 
por progressiva deteriora<;ao de comporta¬ 
mento e/ou cognicao, desinibicao compor¬ 
tamental, apatia, perda de empatia e com- 
portamentos perseverativos precoces, bem 
como hiperolalidade e alteracoes na dieta 
(Raskovsky et al., 2011). Na DFTvc ha gran¬ 
de proeminencia de disfuncoes de circui- 
tos frontais orbitomediais nas fases iniciais 
e posterior acometimento de circuitos dor- 
solaterais. Por esse motivo, testes cogniti- 
vos classicos utilizados para avaliar quadros 
demenciais, senslveis a funcoes dorsolate- 
rais, podem falhar na deteccao de DFTvc 
em fase inicial (Torralva, Roca, Gleichgerr- 
cht, Bekinschtein, & Manes, 2009), ao pas- 
so que testes que avaliam processos da cog¬ 
nicao social, incluindo reconhecimento de 
emocoes basicas, tomada de decisao social, 
inferencia sobre estados mentais de outras 
pessoas e consciencia do seu proprio com¬ 
portamento social tern se mostrado sensl¬ 
veis na deteccao das fases iniciais da doen- 
Ca (Cerami & Cappa, 2013; Torralva et al., 
2009). 


Atualmente, nao existe um padrao ou- 
ro para a avaliacao das funcoes associadas 
ao circuitos frontais orbitomediais, e as me- 
didas mais utilizadas para essa finalidade 
incluem testes de cognicao social, que tem 
se mostrado senslveis para a deteccao de 
sintomas comportamentais nao cognitivos, 
prevalentes nas fases iniciais de algumas 
doencas (Bertoux et al., 2012; Funkiewiez, 
Bertoux, Souza, Levy, & Dubois, 2012; Gre¬ 
gory et al., 2002; Stone, Baron-Cohen, & 
Knight, 1998; Torralva et al., 2009). 

A cognicao social refere-se aos pro¬ 
cessos psicologicos que capacitam o indi- 
vlduo a interagir com outras pessoas e a 
participar de um grupo social (Frith, 2008). 
Tais processos incluem percepcao e re¬ 
conhecimento de sinais sociais e emocio- 
nais, processamento de informacoes so¬ 
bre crencas e intencoes de outras pessoas, 
avaliacao da relevancia de informacoes co- 
tidianas, adesao a normas e geracao e sele- 
Cao de respostas comportamentais (Adol¬ 
phs, 2010). 

As regioes cerebrais mais relacionadas 
a cognicao social sao o cortex orbitofrontal 
(COF), o cortex pre-frontal ventromedial 
(CPFVM) e a amlgdala. O COF compreen- 
de a superflcie ventral do cortex pre-fron¬ 
tal, que e conectada com a amlgdala (Willis, 
Palermo, Burke, McGrillen, & Miller, 2010). 
O CPFVM esta situado na porcao inferior 
da parede medial do lobo frontal. O limite 
entre essas regioes nao e definido com exa- 
tidao, e a regiao do CPFVM coincide par- 
cialmente com as porcoes mediais do COF. 
Devido a sobreposicao dessas areas, tem si- 
do diflcil segregar completamente as contri- 
buicoes relativas a cada uma delas na cllnica 
neuropsicologica. O termo cortex pre-fron¬ 
tal orbitomedial (CPFOM) e frequente- 
mente utilizado para caracterizar a combi- 
nacao das regioes COF e CPFVM (Zald & 
Andreotti, 2010). 

O CPFOM e associado a um conjunto 
de comportamentos necessarios para a cog¬ 
nicao social, como automonitoramento e 
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adaptacao social, que envolve processos de 
reconhecimento olfatorio, memoria auto- 
biograhca, aprendizado reverso, tomada de 
decisao, processamento emocional e teoria 
da mente. Os deficits que surgem de lesoes 
nas regioes orbitomediais sao heterogeneos 
e podem levar a consequencias desastro- 
sas, como problemas interpessoais, ocupa- 
cionais e legais (Zald & Andreotti, 2010). 
A despeito do disturbio comportamental, 
individuos com lesoes nas regioes orbito¬ 
mediais com frequencia parecem cogniti- 
vamente saudaveis e demonstram desem- 
penho normal em testes neuropsicologicos 
tradicionais, que tern se mostrado insensf- 
veis a lesoes nessas regioes (Bertoux et al., 
2012; Stone et al., 1998; Torralva et al., 2007; 
Torralva et al., 2009). 

Danos no COF e CPFVM podem estar 
presentes em pacientes com diversos distur- 
bios, tais como traumatismo craniencefali- 
co, acidentes cerebrovasculares, resseccao 
cirurgica (p. ex., para re mojito de tumores 
e tecidos epileptogenicos) e na DFTvc (Zald 
& Andreotti, 2010). 

Couture, Penn e Roberts (2006) pro- 
puseram um modelo conceitual de cogni- 
cao social que a caracteriza como engloban- 
do as habilidades de: 

■ percepcao social; 

■ teoria da mente; 

■ percepcao emocional; e 

■ estilo de atribuicao (tendencia indi¬ 
vidual de explicar causas e eventos da 
propria vida). 

As tres primeiras habilidades propos- 
tas sao mais frequentemente avaliadas na 
investiga^ao neuropsicologica da cogni- 
cao social (Couture et al., 2006; Shany-U & 
Rankin, 2011), e, para fins didaticos, os tes¬ 
tes mais frequentemente utilizados com es- 
sa finalidade serao mencionados conforme 
a habilidade com as quais mais se relacio- 
nam. 


PERCEPQAO SOCIAL 


A percepcao social consiste na habilidade de 
extrair pistas (sociais e emocionais) de um 
contexto social. Encontra-se relacionada ao 
conhecimento de normas sociais (Couture 
et al., 2006) e, dessa forma, tem impacto so- 
bre o processo de tomada de decisao. 

A tomada de decisao esta relaciona¬ 
da aos processos de avaliacao da relevancia 
de sinais sociais e emocionais e com a gera- 
Cao de respostas comportamentais (Evans, 
2008; Shany-U & Rankin, 2011). Consis¬ 
te em um aspecto complexo relacionado a 
um conjunto de funcbes pre-frontais ven- 
tromediais (Bechara et al., 1994) e dorsola- 
terais (Fukui, Murai, Fukuyama, Hayashi, & 
Hanakawa, 2005), que envolve a habilidade 
de fazer escolhas, considerando op^bes com 
graus variados de consequencias ambien- 
tais positivas ou negativas (Torralva et al., 
2007). 

O processo avaliativo envolvido na to¬ 
mada de decisao e denominado julgamento. 
Este e definido como a capacidade de tomar 
decisoes apos cuidadosa consideracao so- 
bre as informacoes disponfveis, o contexto, 
as solu^oes possfveis e os resultados prova- 
veis. Alem de aspectos cognitivos (funcoes 
executivas, memoria, linguagem, aten^ao e 
raciocfnio), o julgamento esta relacionado a 
aspectos emocionais e sociais (Evans, 2008; 
Rabin et al., 2007). Dizer que uma pessoa 
fez um mau julgamento significa que ela 
tomou uma decisao ruim, apos verihcar e 
considerar as informacoes ambientais dis- 
ponfveis (Rabin et al., 2007). 

Embora a tomada de decisao seja um 
processo relacionado a cognicao social, nao 
ha um consenso em rela^ac a sua classifica- 
Cao como uma habilidade sociocognitiva de 
percepcao social. Entretanto, pelo fato de que 
danos em decisoes sociais estao relacionados 
a deficits na consideracao de pistas de um 
determinado contexto, como a diminuicao 
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da capacidade de balancear sinais ambientais 
recompensadores e punitivos, e baixa sensi- 
bilidade a consequencias negativas, ela tem 
sido descrita como um aspecto da percepcao 
e da avalia^ao de sinais sociais e emocionais 
(Shany-U & Rankin, 2011). 

A avalia^ao da tomada de decisao tem 
sido feita por meio de medidas que buscam 
investigar escolhas preferenciais em tarefas 
envolvendo alternativas incertas e resulta- 
dos conflitantes, como em jogos de aposta, 
sendo o Iowa Gambling Task o teste mais 
utilizado para avalia-la (Zald & Andreotti, 
2010 ). 


Iowa Gambling Task 

Consiste em uma tarefa computadorizada 
que requer que o sujeito escolha entre qua- 
tro grupos de cartas (A, B, C ou D). Os pa- 
cientes escolhem cartas que resultam em 
ganhos ou perdas monetarias. Os baralhos 
A e B provem grande valor, mas tambem 
grande perda. Os baralhos C e D provem 
ganhos menores, mas perdas pequenas e ra- 
ras. Ao longo das 100 escolhas que sao feitas 
durante a realizacao do teste, a sele^ao de 
cartas nos baralhos CeDe vantajosa e re- 
sulta em ganhos, ao passo que a sele$ao de 
cartas nos baralhos A e B e desvantajosa, re- 
sultando em perdas. Os sujeitos sao instrui- 
dos que alguns grupos de cartas sao melho- 
res do que outros, mas nao sao instruidos 
sobre as contingencias (ganhos ou perdas) 
de cada grupo. Dessa forma, devem adqui- 
rir informa^oes sobre as contingencias de 
recompensa por meio de tentativas e apren- 
dizagem por erro. 

O Iowa Gambling Test (IGT) (Becha- 
ra et al„ 1994) tem se mostrado mais sensi- 
vel do que testes executivos classicos para a 
detec^ao da DFTvc em fases iniciais. Indi- 
viduos cognitivamente saudaveis preferem 
escolher cartas dos baralhos bons, ao passo 


que pacientes com DFTvc preferem cartas 
dos baralhos de risco (Torralva et ah, 2007; 
Torralva et al., 2009). 

Teste de julgamento pratico 

A perda da habilidade de julgamento tam¬ 
bem e comum nas demencias e pode le- 
var a comportamentos sociais inadequados 
e de risco (Rabin et al., 2007). Atualmen- 
te, so ha uma medida ecologica especifi- 
ca para avaliacao de julgamento em idosos 
(Capucho & Brucki, 2011), o Teste de Jul¬ 
gamento Pratico ou Test of Practical Judge¬ 
ment (TOP-J) (Rabin et al., 2007). O TOP- 
-J consiste em um questionario de 15 itens, 
nos quais os participantes escutam sobre 
cenarios que versam sobre problemas dia- 
rios e relatam suas propostas de solucao. 
Essa tarefa Simula decisoes diarias, que re- 
querem que o sujeito atente para informa- 
0es pertinentes e determine sua relevan- 
cia, fazendo um julgamento intuitivo, antes 
de tomar decisoes. O TOP-J tem se mostra¬ 
do util para diferenciar idosos saudaveis de 
individuos com CCL ou DA (Rabin et al., 
2007). No momento, uma forma adaptada 
esta sendo testada em uma amostra da po- 
pulacao idosa brasileira (Capucho & Bru¬ 
cki, 2011). 


TEORIA DAMENTE 


A teoria da mente (ToM) refere-se a habi¬ 
lidade de fazer inferencias sobre o estado 
mental, os pensamentos e os sentimentos 
de outras pessoas (Premack & Woodruff, 
1978). Essa habilidade relaciona-se, sobre- 
tudo, as regioes frontais ventromediais (Ba- 
ron-Cohen, O’Riordem, Stone, Jones, & 
Plaisted, 1999; Gregory et al., 2002; Stone 
et al., 1998; Torralva et al., 2007; Torralva et 
al., 2009). 
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Entre 3 e 4 anos de idade, as criancas 
desenvolvem a habilidade de entender cren- 
cas falsas de primeira ordem, ou seja, come- 
9 am a entender que outras pessoas podem 
nao saber todas as coisas que elas sabem, e, 
por isso, podem desenvolver cren 9 as falsas 
(p. ex., Maria pensa que isto e X, quando na 
verdade e Y). Entre 6 e 7 anos, contain a 
entender que outras pessoas podem repre- 
sentar estados mentais e passam a enten¬ 
der cren 9 as falsas de segunda ordem (p. ex., 
Maria pensa que Isabel pensa X, mas ambas 
estao erradas). Entre 9 e 11 anos, crian 9 as 
desenvolvem habilidades superiores de teo- 
ria da mente, como a capacidade de enten¬ 
der e reconhecer faux pas (gafes) (Baron- 
-Cohen et al., 1999). 

A situa 9 ao de faux pas acontece quan¬ 
do alguem fala algo que nao deveria ter si- 
do dito, sem perceber que a outra pessoa 
nao queria ouvir ou saber. Geralmente, 
esses eventos tem consequencias negati- 
vas, nao intencionais. Para entender o faux 
pas, o sujeito tem que ser capaz de inferir 
que uma pessoa disse algo que nao deve¬ 
ria e que a outra pode ter se sentido ofen- 
dida (Baron-Cohen et al., 1999; Stone et al., 
1998). 

Os testes mais utilizados para avaliar 
a ToM em adultos e idosos sao o Faux Pas 
Test e o Reading the Mind in the Eyes Test, 
que examina inferences sobre emo 9 oes 
presentes em fotografias da regiao ocular. 

Teste Faux Pas 

O teste Faux Pas (Baron-Cohen et al., 1999; 
Stone et al., 1998) consiste em 20 historias 
ou vinhetas, sendo que 10 historias con- 
tem gafes sociais e 10 historias (controles) 
content conflitos minimos, mas nao gafes. 
O texto de cada uma e colocado diante do 
examinando. Apos a leitura de cada tex¬ 
to pelo examinador, este pergunta ao exa¬ 
minando se alguem disse algo que nao de- 
via ter dito, para verificar a capacidade do 


paciente de perceber as gafes. Sao conside- 
radas corretas as respostas “sim” para tex- 
tos que content faux pas e “nao” para os que 
nao content, sendo o escore maximo do tes¬ 
te 20 pontos. Se uma gafe e identificada pelo 
examinando, perguntas adicionais sao feitas 
para verificar se o sujeito identificou corre- 
tamente as nuances da situa 9 ao e verificar a 
empatia do examinando (p. ex., “Como vo¬ 
ce acha que X se sentiu?”). Sao feitas, ain- 
da, duas perguntas-controle para verificar a 
memoria e a compreensao do examinando. 
Pacientes com DFTvc apresentam pior de- 
sempenho no teste faux pas, quando corn- 
parados com sujeitos cognitivamente sauda- 
veis ou com demencias de outras etiologias 
(Gleichgerrcht, Torralva, Roca, & Manes, 
2010; Gregory et al, 2002; Stone et al., 1998; 
Torralva et al., 2007; Torralva et al., 2009). 

Teste Readind the Mind in 
the Eyes ou Eyes Task 

O teste Reading the Mind in the Eyes (Ba¬ 
ron-Cohen, Jolliffe, Martimire, & Robert¬ 
son, 1997) consiste em fotografias da regiao 
ocular de 36 faces diferentes (masculinas e 
femininas). Todas as fotos sao da mesma 
cor (preto e branco), do mesmo tamanho 
(15 x 10 cm) e da mesma regiao da face (da 
parte entre a sobrancelha e o inicio do na- 
riz). Cada figura e mostrada por tres segun- 
dos. Apos esse periodo, o sujeito deve fazer 
uma escolha for 9 ada entre quatro palavras, 
selecionando a que melhor descreveria o 
estado mental da pessoa da foto, ou seja, o 
que ela poderia estar pensando ou sentindo. 
A escolha e sempre entre emo 9 oes basicas e 
emo 9 oes mais complexas (p. ex., animado, 
consolando, irritado, aborrecido). O escore 
maximo e 36 pontos. Pacientes com DFTvc 
tem demonstrado pior desempenho nes- 
sa tarefa, se comparados a controles e pa¬ 
cientes com demencias de outras etiologias 
(Gregory et al., 2002; Torralva et al., 2007; 
Torralva et al., 2009). 
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PERCEPQAO EMOCIONAL 


O processamento emocional consiste na 
identificagao das emogoes basicas por meio 
de faces ou vozes (Couture et al., 2006; 
Shany-U & Rankin, 2011). E uma fun- 
gao que esta associada a amigdala e envol- 
ve a capacidade sociocognitiva de perce- 
ber sinais emocionais (Willis et al., 2010; 
Shany-U & Rankin, 2011). O teste Pictures 
of Facial Affect tem sido o mais usado pa¬ 
ra avaliagao do processamento emocional 
(Diehl-Schimid et al., 2007). 

Pictures of Facial Affect 
ou Faces de Ekman 

O teste Pictures of Facial Affect (POFA) ou 
Faces de Ekman (Ekman & Friesen, 1976) 
consiste em 110 fotografias de expressoes 
faciais, representadas em faces de 14 atores, 
sendo 8 mulheres e 6 homens. Cada uma 
das faces expressa seis emogoes basicas (fe- 
licidade, tristeza, nojo, medo, surpresa e rai- 
va) e seis neutras. As faces sao exibidas por 
um programa de computador, e o tempo de 
resposta para cada estimulo nao e crono- 
metrado (Diehl-Schimid et al., 2007). 

Estudos tem demonstrado que pa- 
cientes com DFTvc apresentam pior de- 
sempenho no reconhecimento de emogoes 
do POFA, se comparados a controles e pa- 
cientes com CCL e DA (Diehl-Schimid et 


al., 2007; Fernandez-Duque & Black, 2005; 
Funkiewiez et al., 2012; Keane, Calder, Hod¬ 
ges, & Young, 2002), bem como transtorno 
depressivo maior (Bertoux et al., 2012). 

O Quadro 8.8 resume os testes apro- 
priados para avaliagao da cognicao social e 
as habilidades avaliadas. 

Com o intuito de reduzir o tempo 
de aplicagao e o cansago dos participantes, 
em alguns estudos tem sido utilizadas ver- 
soes adaptadas (menores e mais rapidas) do 
Faux Pas (Bertoux et al., 2012; Torralva et 
al., 2007; Torralva et al., 2009), Reading the 
Mind in the Eyes (Torralva et al., 2007; Tor¬ 
ralva et al., 2009) e POFA (Diehl-Schimid et 
al., 2007; Fernandez-Duque & Black, 2005; 
Funkiewiez et al., 2012; Keane et al., 2002). 
Essas versoes tem se mostrado sensiveis na 
detecgao precoce de deficits de cognicao so¬ 
cial. 

CONSIDERAQOES FINAIS 

A avaliagao da cognicao social tem adquiri- 
do relevancia devido a sensibilidade na de- 
teccao de disfungoes comportamentais pre- 
coces, o que pode prevenir consequencias 
socio-ocupacionais e legais negativas em 
individuos considerados cognitivamente 
normais por testes tradicionais. Essas pro- 
vas tem facilitado o diagnostico diferencial 
entre DFTvc e transtornos psiquiatricos. 
Por esse motivo, a avalia^ao neuropsicolo- 
gica da cognicao social deveria ser incluida 
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nos procedimentos diagnostics da DFTvc, 
como uma forma de aumentar a especifici- 
dade do diagnostic em fases iniciais (Ce- 
rami & Cappa, 2013). A despeito da impor- 
tancia referida, infelizmente, a avaliacao da 
cogni^ao social ainda tem sido um desafio 
para neuropsicologos, devido a limitacao 
na disponibilidade de dados normativos, e, 
por isso, requer o uso integrativo e cautelo- 
so de medidas diversas. 
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Avaliagao neurolinguistica do idoso 

LETICIA LESSA MANSUR 
ELIANE SCHOCHAT 
MARCELA LIMA SILAGI 
CAMILA MAIA RABELO 


A neurolinguistica ocupa-se do estudo da 
linguagem e suas bases neurobiologicas, em 
condicoes patologicas, como nas afasias, 
mas tambem em normais, como nos pro¬ 
cesses de envelhecimento. 

O estudo do envelhecimento tem me- 
recido amplo destaque na literatura mun- 
dial, impulsionado pelas mudan<;as de per¬ 
ils populacionais, que se expressam tanto 
pelo aumento do numero de idosos quanto 
pelo aumento de expectativa de vida (Man¬ 
sur & Radanovic, 2004). 

Assim, a necessidade de se conhecer 
o envelhecimento tem se manifestado em 
seus multiplos aspectos e tambem na neu¬ 
rolinguistica. O objetivo deste capitulo e 
analisar o envelhecimento do ponto de vis¬ 
ta da neurolinguistica, situa-lo no cenario 
da populate brasileira, levantar metodos 
de avaliagao e resultados disponiveis aplica- 
dos a dois casos clinicos e, finalmente, esbo- 
9 ar tendencias na avaliagao neurolinguisti¬ 
ca do idoso. 

APLICAgAO DO CONCEITO DE 
NORMALIDADE NO ENVELHECIMENTO 

O envelhecimento, da maturidade a senes- 
cencia, traz mudanpas que tem como prin¬ 
cipal caracteristica a redupao de reservas 
cognitivas e funcionais. 


Independentemente de doencas, no- 
tam-se mudan<;as primarias, que resultam 
da passagem do tempo e que podem ser 
aceleradas ou retardadas de acordo com o 
estilo de vida, mas sao geralmente eviden- 
tes na quarta ou quinta decada de vida, gra- 
duais e inexoraveis. Mudanpas primarias re¬ 
sultam em poucas modificacdes funcionais 
no idoso, quando ele e avaliado em condi- 
poes nao estressoras, mas tornam-se radi- 
calmente evidentes quando ele e colocado 
em situates de estresse ou em condicoes 
nao usuais de demanda (Fried, 2000). 

Small, Hughes, Hultsch e Dixon (2007) 
reconheceram que a habilidade cognitiva e 
modificavel ao longo de toda a vida e que a 
reserva cognitiva reflete a influencia com- 
binada de fatores que promovem a saude 
fisica e mental ao longo da vida, os quais, 
por sua vez, contribuem para a integrida- 
de neural. 

Definir as “normas” nao e facil quan¬ 
do se trata do envelhecimento. Do pon¬ 
to de vista cognitivo, podem ser incluidos 
na categoria de “normais” individuos com 
queixas cognitivas subjetivas, desde que es- 
tas nao tenham impacto significativo em 
sua funcionalidade. Normas devem levar 
em conta caracteristicas demograficas e so- 
cioculturais e apoiar-se em informantes ou 
avalia^oes do tipo “varredura”. 

Estudos longitudinais e transversais 
mostram que a populacao de idosos e 
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heterogenea e que seu comportamento ad- 
mite variacoes que incluem padrao similar 
aos jovens e variacoes acima ou abaixo des- 
se padrao (Ska & Joanette, 2006). 

A funcionalidade e um indicador con¬ 
sensual para a defini^ao de envelhecimen- 
to saudavel. Envelhecimento saudavel nao 
significa “ausencia de doencas”, mas carac- 
teriza-se pela capacidade de realizar com- 
pensa^oes e manter a funcionalidade e a 
autonomia no cotidiano. Se, por um lado, 
a reducao da reserva funcional torna o in- 
dividuo vulneravel ao desenvolvimento de 
doencas, a manutencao da funcionalida¬ 
de, em contraposicao, constitui importante 
fator para a estabilidade da saude em boas 
condicoes (Ska & Joanette, 2006). A recep- 
i;ao e produ^ao da linguagem e a comuni- 
cacao refletem a saude do idoso e compoem 
importantes pilares para a manutencao da 
funcionalidade. 

Do ponto de vista neurobiologico, e 
possivel afirmar que a manutencao da fun¬ 
cionalidade ocorre em funcao de adapta- 
Coes e compensacoes. 

A lateralizacao hemisferica cerebral e 
um conceito antigo, principalmente rela- 
cionado a linguagem. Modificacoes na pre- 
disposicao hemisferica esquerda (nos des- 
tros) nao so para a linguagem, mas para 
outras funcoes, em idosos, tern sido descri- 
tas e documentadas por estudos comporta- 
mentais e de neuroimagem. 

A reducao da assimetria - caracteris- 
tica da dominancia hemisferica para de- 
terminadas atividades - e o predominio de 
ativacao bilateral - principalmente em re- 
gioes frontais, conhecido como fenomeno 
HAROLD (Dolcos, Rice, & Cabeza, 2002) 
podem ser interpretados como reflexo da 
dificuldade no recrutamento de mecanis- 
mos neurais especializados ou ainda ser 
uma evidencia de mecanismos compen- 
satorios e plasticidade no envelhecimen¬ 
to cerebral. 

O estudo de mecanismos de reorga- 
nizacao cerebral no idoso abre perspectivas 


de adaptacao do sujeito normal ou de rea- 
bilitacao no caso de doencas. Nesse senti- 
do, tem sido estudados diferentes tipos de 
memoria, percepcao e processos inibitorios. 
Investigacoes sobre reducao de assimetrias 
em tarefas de linguagem sao mais recentes e 
mostram estrategias para alcancar eficiencia. 

Em tarefas de compreensao de lingua¬ 
gem - sentencas -, Wingfield e Grossman 
(2006) identificaram que idosos eficien- 
tes recrutam areas relacionadas a memoria 
operacional do hemisferio direito como re- 
curso compensatorio em situacoes de com- 
plexidade. 

Ainda em relacao a linguagem, foram 
estudados idosos e j ovens durante a gera- 
Cao de itens - prova de fluencia verbal (cri- 
terio semantico e fonemico) (Meinzer et 
al., 2009). Nessa tarefa, considerada de alta 
demanda cognitiva, os autores verificaram 
recrutamento do hemisferio direito nos 
individuos idosos, associado a menor per¬ 
formance na fluencia semantica. Alem disso, 
constataram comportamento similar entre 
(ovens e idosos na fluencia fonemica, po- 
rem com padroes diferentes de ativacao no 
hemisferio esquerdo. 

ENVELHECIMENTO SAUDAVEL: 
MUDANgAS NA AUDIQAO, 

LINGUAGEM ECOMUNICACAO 

Mudangas no processamento 
auditivo central 

Entre diversos disturbios que reduzem a qua- 
lidade de vida dos idosos, aqueles relaciona- 
dos a recepcao da linguagem estao entre os 
mais frequentes (Kacker, 1997). A dificul¬ 
dade de comunicacao do idoso esta muitas 
vezes relacionada a dificuldades auditivas e 
pode contribuir para um processo de desva- 
lorizacao e baixa autoestima, afetando o re- 
lacionamento social desses individuos. 
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Uma das principals queixas apresenta- 
das pelo idoso (“ouvir, mas nao entender”) 
e gerada pela diminui^ao da capacidade de 
processar os sons da fala, associada ao enve- 
lhecimento (Pinheiro & Pereira, 2004). Fre- 
quentemente, idosos tambem apresentam 
a queixa de nao compreensao em ambien- 
te ruidoso ou com reverberacao. Essas di- 
ficuldades podem estar associadas a trans- 
tornos do processamento auditivo (TPAs) 
central (Pinheiro & Pereira, 2004; Quinte¬ 
ro, Marotta, & Marone, 2004). 

O TPA pode ser definido como defi¬ 
cit no processamento da informacao au- 
ditiva, resultando em disfuncoes nos pro¬ 
cesses dedicados a audicao (Chermak & 
Musiek, 2002), entre elas os deficits percep- 
tuais relacionados ao processamento de si- 
nais complexos, como a fala, que tem como 
prerrequisito a capacidade de realizar pro¬ 
cessamento temporal, podendo tambem 
coexistir com disfun<;ao global maior. 

A dificuldade de compreensao da fala 
em idosos e interpretada em uma perspecti- 
va multifatorial, relacionada a altera^oes pe- 
rifericas e centrais do sistema nervoso audi¬ 
tivo central e tambem a outras, de natureza 
cognitiva. Individuos idosos, quando com- 
parados a adultos jovens, costumam apre- 
sentar pior desempenho em tarefas que re- 
crutam processamento auditivo central, em 
particular naquelas que demandam pro¬ 
cessamento temporal (deteojao de interva- 
lo de silencio, testes de padrao de dura^ao e 
de frequencia), mesmo quando nao ha per- 
da auditiva. Eles tem dificuldades em tare¬ 
fas de fala principalmente em situacoes de 
escuta com reverberacao ou rufdo de fundo 
(Pichora-Fuller & Souza, 2003). 

Mudangas na linguagem 
e na comunicagao 

A linguagem e a comunica<;ao sofrem os 
efeitos do envelhecimento. As queixas mais 


frequentes de idosos sao dificuldade para o 
resgate de palavras e compreensao em am- 
bientes ruidosos, confirmando os achados 
anteriormente mencionados. 

Em relacao ao resgate de palavras, as 
menos frequentes, aquelas mais especifi- 
cas e os nomes proprios podem constituir 
fontes de problemas (Schwartz & Metcalfe, 
2011). Falhas no acesso a rede semantica, ou 
insuficiente representacao semantica do al- 
vo, podem explicar essas dificuldades, cha- 
madas de “fenomenos de ponta da lingua”. 

Obler e colaboradores (2010) estu- 
daram idosos com bom desempenho em 
nomea<;ao e constataram que eles recruta- 
vam o hemisferio direito, o que ja havia si- 
do constatado por Meinzer et al (op. cit) na 
tarefa de geracao de palavras. 

Palavras e frases simples nao cons- 
tituem problemas para a compreensao 
dos idosos. Ja frases com sintaxe comple- 
xa, construcoes nao prototipicas e textos 
com alto grau de solicita<;ao de compreen¬ 
sao de inferencias podem ser fontes de pro¬ 
blemas. Estudos mostraram que a idade e 
um fator determinante na compreensao au¬ 
ditiva no Token Test (De Renzi & Faglioni, 
1978), que avalia diretamente varios niveis 
do processamento da entrada auditiva, em 
especial aqueles que pressupoem memoria 
de curta duracao, processamento linguisti- 
co de varios tipos de sentenijas e transfor- 
maedes, compreensao de relacoes entre pa¬ 
lavras e conceitos. 

Na producao da linguagem oral, es- 
tilos prolixo ou simplificado podem ocor- 
rer como efeito de tarefas. Nas tarefas de 
recontar historias recentemente ouvidas, 
os idosos tendem a compor narrativas em 
estilo simplificado. Esse comportamento 
contrasta com a producao de historias li- 
vres, nas quais tendem a ser mais prolixos 
e menos eficientes, com maior numero de 
informacoes irrelevantes e menor nume¬ 
ro de marcadores de coesao. Na linguagem 
espontanea, idosos produzem erros com 
maior frequencia (quando comparados aos 
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jovens), embora sejam capazes de monito- 
ra-los e corrigi-los (Mansur & Radanovic, 
2004). 

As capacidades compensatorias dos 
idosos sao notadas quando aplicamos ques- 
tionarios sobre comunicacao. Em um estu- 
do utilizando o questionario ASHA-Facs, 
eles relataram minimos deficits (dificulda- 
des para conversar em ambiente ruidoso e 
fenomenos de ponta da lingua) e alcanca- 
ram pontua^ao compativel com indepen¬ 
dence para a comunicacao no cotidiano 
(Garcia & Mansur, 2006). 


ENVELHECIMENTO COGNITIVO 

As alteracoes da linguagem e da comuni¬ 
cacao nao podem ser dissociadas do en- 
velhecimento cognitivo, que comprome- 
te, de modo diferenciado, os individuos e 
as habilidades cognitivas (Ska & Joanette, 
2006). 

A memoria esta entre os aspectos 
mais comprometidos, sendo um alvo de 
queixas muito comum. O comprometi- 
mento e mais acentuado em tarefas que 
solicitam memoria operacional e memoria 
episodica declarativa. As dificuldades fre- 
quentemente dizem respeito nao so a re- 
cordacao do “alvo”, mas tambem a recor- 
dacao do contexto de aprendizagem; os 
efeitos sao maiores no resgate do que no 
reconhecimento. A memoria semantica 
parece sofrer menores efeitos do envelhe- 
cimento, o que a torna sensivel como po- 
tencial objeto de estudo de transformacoes 
sutis que podem indicar condicoes pato- 
logicas, dai a importance do aprofunda- 
mento de investigacoes sobre a interface 
entre memoria e linguagem (Ska & Joanet¬ 
te, 2006). 

E importante ressaltar que, em labo¬ 
ratories, sao examinados componentes dis- 
sociados da memoria, os quais estao inte- 
grados na vida cotidiana. A evocacao de 


lembrancas associadas a episodios da vida 
real permite apreender o funcionamento de 
componentes episodicos e semanticos inte- 
grados. Pesquisas recentes tem se utilizado 
de questionarios, nos quais se obtem dados 
sobre aspectos funcionais da memoria em 
seus componentes episodicos e semanticos 
(Damin, 2011). 

O deficit mnesico relacionado a ida- 
de e multifatorial, porem observacoes rela- 
tadas recentemente convergem para a ideia 
de que o envelhecimento normal e acompa- 
nhado de um deficit executivo e atencional 
(memoria operacional), relacionado a dis- 
funcoes pre-frontais, e que esse deficit tem 
papel importante nas disfuncoes da memo¬ 
ria episodica. Esse papel diz respeito as es- 
trategias eficazes de codificacao e recupe- 
racao que o idoso normal desenvolve para 
compensar dificuldades (Taconnat & Isin- 
grini, 2008). 

As disfuncoes atencionais raramen- 
te sao trazidas como queixas por idosos. 
Elas podem ser incluidas entre os deficits 
executivos, pela caracteristica marcante de 
“menor eficiencia” associada ao envelheci¬ 
mento. 

Esses multiplos aspectos podem ser 
avaliados por tarefas como digitos em or- 
dem direta e inversa (memoria de curta du- 
racao e operacional) e baterias contendo 
testes de aprendizado de palavras, como a 
Bateria CERAD (Nitrini, Caramelli, Botti- 
no, Damasceno, Brucki, Anghinah, & Aca¬ 
demia Brasileira de Neurologia, 2005). 

Envelhecimento saudavel 
e queixas subjetivas: interface 
da memoria e da linguagem 

As queixas subjetivas de memoria, em ge- 
ral, sao relatadas de modo isolado. Queixas 
de linguagem sao raramente explicitadas. 
Um ponto a ser observado e que as queixas 
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de linguagem com frequencia sao trazidas 
como queixas de “memoria”, como, por 
exemplo, “dificuldade para lembrar no- 
mes” ou “esquecimento de palavras”. Sao 
necessarios estudos que detalhem a quei- 
xa de memoria expressa por esse grupo, 
de modo a identificar deficits de memo¬ 
ria episodica ou semantica e aspectos ver- 
bais e nao verbais. Vale ressaltar que essas 
altera^oes nao tern impacto na vida coti- 
diana, que esses idosos nao apresentam al- 
teraqoes em testes e sao considerados “nor- 
mais” (Chertkow et al., 2007). 

Comprometimento cognitivo 
nao demencial-a 
area “cinza” entre 
normalidade e demencia 

Um dos maiores investimentos dos estudos 
cognitivos tern se dirigido a busca de tra- 
90 s que diferenciem o idoso saudavel da- 
quele que se queixa de alteraqoes ou apre- 
senta desempenho influenciado de modo 
negativo por situaqoes complexas. Esses 
individuos tambem tern sido referenciados 
na literatura como portadores de compro¬ 
metimento cognitivo leve (CCL), classifi- 
caqao que, por sua vez, comporta subtipos 
de acordo com o acometimento cogniti¬ 
vo (amnestico, multiplos dominios) ou se- 
gundo a etiologia (vascular, nao vascular) 
(Chertkow et al., 2007). O rotulo de com¬ 
prometimento cognitivo nao demencial 
(CCND) tern a vantagem de reconhecer 
que existe comprometimento cognitivo, 
embora nao seja possivel saber a gravidade 
ou a causa subjacente. 

Estudos longitudinais indicam taxa 
de conversao de individuos do grupo 
CCND para demencia em torno de 10% 
ao ano, com prevalencia entre aqueles 
com CCND amnestico (Chertkow et al., 
2007). 


Comprometimento cognitivo nao 
demencial: audigao e linguagem 

Estudos constataram que potenciais evoca- 
dos auditivos podem diferenciar individuos 
idosos sadios e com CCND, particularmen- 
te aqueles em que prevalece a queixa de al- 
tera 9 oes de memoria. Entre esses potenciais, 
sao de particular interesse aqueles que refle- 
tem atividade de sistemas corticais sensoriais 
secundarios (P50, N100, P200) e de sistemas 
neurocorticais de associacao (N200, P300) 
(Golob, Irimajiri, & Starr, 2007). 

O discurso de individuos com CCND 
contem parafasias semanticas e falhas de 
acesso lexical e de monitoramento do out¬ 
put, bem como decrescimo de informacao, 
o que nao ocorre em sujeitos normals. Difi- 
culdades de compreensao de material com- 
plexo e nomeacao tambem tern sido rela- 
tadas. Os individuos com CCND mantem 
a funcionalidade da compreensao em si- 
tua 9 oes de comunicaqao cotidiana, exce- 
to quando ha necessidade de conhecimen- 
to, inferencial conceitual ou contextual, para 
a compreensao do material verbal (Taler & 
Phillips, 2008). 

ESTUDOS NEUROLINGUISTICOS: 
PECULIARIDADES DA 
POPULAgAO BRASILEIRA 

O aumento de idosos, no Brasil, traz impor- 
tante desafio ao cuidado dessa populaqao. 
Segundo o IBGE, em 2008, para cada gru¬ 
po de 100 crianqas de 0 a 14 anos existiam 
24,7 idosos de 65 anos ou mais. Em 2050, o 
quadro mudara: para cada 100 crian 9 as de 
0 a 14 anos existirao 172,7 idosos (Institu¬ 
te Brasileiro de Geografia e Estatistica [IB¬ 
GE], 2013). 

Estudos sobre idosos brasileiros mos- 
tram que eles dispoem de menor educa 9 ao 
formal (Carthery-Goulart et al., 2009), o 
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que os torna mais vulneraveis a apresentar 
alteracoes de linguagem e cogni^ao. 

A contribuicao trazida pela deteojao 
e valorizacao de mudangas decorrentes do 
envelhecimento pode ser reconhecida na 
crescente validagao de instrumentos desti- 
nados ao diagnostico, em lingua portugue- 
sa do Brasil, com referenciais culturais de 
desempenho. Esses instrumentos permitem 
identificar individuos que devem ser moni- 
torados, ja que apresentam sinais de risco 
para o desenvolvimento de quadros cogni- 
tivos patologicos. 

Objetivo e instrumentos 
da avaliagao 

Com frequencia, alteracoes neurolinguisti- 
cas sao notadas em populacoes idosas; po- 
rem, importa interpreta-las a luz de refe¬ 
rences que permitam situar o individuo 
como “normal”, “em risco” ou “em condi- 
goes patologicas”. 


Assim sendo, a avaliacao neurolin- 
guistica deve ser incluida em um conjunto 
abrangente de exames que visam detectar, 
diagnosticar, intervir e monitorar a evolu- 
gao de altera«;oes de recepgao e produgao da 
linguagem, a fim de garantir a prevengao e 
manter a condigao saudavel de comunica- 
Cao no envelhecimento. O Quadro 9.1 apre- 
senta alguns instrumentos para a avaliacao 
neurolinguistica em idosos. 

Avaliacoes do processamento auditivo 
central ampliam os dados sobre a recepcao 
da linguagem e enriquecem sua interpre- 
tacao. Instrumentos que rastreiam aspectos 
cognitivos globais, como o Miniexame do 
Estado Mental e a Escala de Estadiamento 
da Demencia (CDR) (Nitrini et al., 2005), 
auxiliam a dimensionar desempenhos em 
recepcao e producao de linguagem. Na ver- 
sao expandida da Escala de Estadiamento 
da Demencia, alem do questionamento so¬ 
bre memoria, orientacao, julgamento/reso- 
lucao de problemas, relacoes comunitarias, 
atividades no lar, lazer e cuidados pessoais, 
o individuo responde sobre linguagem e 
comportamento (Knopman et al., 2008). 


Quadro 9.1 

Instrumentos sugeridos para rastreio neurolinguistico de idosos 


Recepgao da linguagem 

Objetivos 

Instrumentos/procedimentos 

Mapeamento dos niveis de com- 
prometimento no processa¬ 
mento auditivo 

Audiometria vocal com testes de discriminagao e inteligibilidade 
de fala 

Testes eletrofisiologicos, como a audiometria de tronco encefalico 
(ABR) e o teste para avaliar o complexo N1P2 e o P300 - po- 
tencial evocado auditivo cortical ou de longa latencia 

Compreensao de sentengas 

Token Test 

Produgao da linguagem 

Fluencia verbal 

Geragao de palavras (criterio fonemico, semantico e fluencia de 
verbos) 

Avaliagao da funcionalidade da comunicagao 

Funcionalidade da compreensao 
e expressao da linguagem 

ASHA-Facs 
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VINHETAS CLlNICflS 

Caso 1 


Paciente do sexo masculino, 68 anos, ensino fundamental incompleto (2 anos de escolaridade), destro, 
motorista de onibus, err atividade. Antecedentes morbidos: hipertensao arterial sistemica e dislipide- 
mia. Nao relatou queixas de memoria, linguagem e execugao de tarefas cotidianas ou outras mudangas 
cognitivas. Suas pontuagoes nos testes de triagem e avaliagao Iingufstico-cognitiva se mostraram dentro 
dos padroes esperados para a escolaridade e demanda funcional das atividades que desempenha. 

No Miniexame do Estado Mental (MEEM), obteve 29 pontos (orientagao temporal 5, orientagao 
espacial 5, memoria imediata 3, atengao e calculo 4, evocagao de palavras 3, nomeagao 2, repetigao 
1, comando 3, leitura 1, escrita 1, copia do desenho 1. Na Escala de Estadiamento Clinico da Demen- 
cia - versao expandida (CDR-Linguagem/comportamento) apresentou pontuagao “0” nos subitens de 
memoria, orientagao, julgamento e solugao de problemas, relagoes comunitarias, lar e passatempos, 
cuidados pessoais, comportamento e personalidade; no subitem de linguagem, relata episodios de 
dificuldades de acesso lexical, os quais eram notados desde a juventude. No Questionario de Mudan- 
ga Cognitiva (QMC8), nao relatou nenhuma mudanga ao longo do tempo para executar tarefas como 
aprendizado de utiIizagao de novo instrumento, orientagao temporal, resolugao de assuntos financeiros 
complexos, uti I izagao de telefone e transporte (carro, onibus, taxi), autocuidado (p. ex., tomar reme- 
dios sem supervisao), compreensao de programas de televisao, atualizagao sobre fatos importantes da 
comunidade ou do pals. 

No teste de aprendizagem de palavras do CERAD, recordou 5/10 palavras no primeiro ensaio, 6/10 
no segundo e 5/10 no terceiro. Na evocagao de palavras apos tarefa distratora, recordou 9 itens e re- 
conheceu 19 em uma lista de 20 itens. No teste de digitos, apresentou span de 3 para ordem direta e 
2 para ordem inversa. 

No ASHA-FACS, apresentou pontuagao maxima em todos os itens de comunicagao social, comuni- 
cagao de necessidades basicas e planejamento diario, exceto nas tarefas de leitura, escrita e conceitos 
numericos, devido a baixa escolaridade. 0 Token Test foi utilizado para avaliagao da recepgao auditiva 
- compreensao oral de sentengas. 0 teste e dividido em 10 blocos com cinco sentengas, construidas 
em progressivo aumento da complexidade linguistica e demanda de memoria operacional. Foram com- 
putados o numero de acertos e o tempo para execugao de cada bloco, sendo o desempenho (acertos/ 
tempo de resposta): bloco 1 (5 acertos/17 s), bloco 2 (5 acertos/27 s), bloco 3 (5 acertos/32 s), bloco 4 
(4 acertos/42 s), bloco 5 (3 acertos/43 s), bloco 6 (3 acertos/67 s), bloco 7 (3 acertos/44 s), bloco 8 (3 
acertos/47 s), bloco 9 (2 acertos/36 s), bloco 10 (2 acertos/44 s), total (35 acertos/397 s). No teste de 
fluencia verbal, nas categorias semantica (animais, itens de supermercado), fonemica (FAS) e verbos, o 
sujeito obteve os seguintes escores: animais 9, supermercado 17, FAS 32, verbos 12. 

Avaliagao audiologica: foi detectada perda auditiva neurossensorial, de grau leve a moderado, nas 
frequences de 2.000 a 8.000 Hz, bilateralmente, com testes de limiar e de reconhecimento de fala 
compativeis com a perda auditiva apresentada. Foram excluidos outros disturbios do sistema periferico. 

Avaliagao do processamento auditivo: no teste de padrao de frequencia, obteve 65% (alterado para 
a idade) de acerto (binaural); teste de fala com ruido com os seguintes resultados: orelha direita (OD) 
igual a 88%, e orelha esquerda (OE) igual a 68% (normal em ambas as orelhas); teste dicotico de 
digitos: na OD igual a 72,5% (alterado), e na OE igual a 50% (alterado). 

Avaliagao eletrofisiologica (P300): Apresentou onda P300 com latencia e amplitude dentro dos 
limites esperados para a idade. 

Caso 2 


Paciente do sexo feminino, 60 anos, ensino fundamental incompleto (1 ano de escolaridade), destra, 
dona de microempresa de produtos de limpeza e costureira. Nao relatou antecedentes morbidos. Du¬ 
rante a anmnese, queixou-se de problemas de memoria, os quais interferem na execugao de atividades 
mais complexas da vida diaria. No Miniexame do Estado Mental, sua pontuagao foi 21 (orientagao 
temporal 4, orientagao espacial 4, memoria imediata 3, atengao e calculo 2, evocagao de palavras 1, 
nomeagao 2, repetigao 1, comando 3, leitura 0, escrita 0, copia do desenho 1). Na Escala de Estadia¬ 
mento da Demencia - versao expandida (CDR-Linguagem/comportamento) -, relatou perda leve, mas 
constante, no domlnio memoria (0,5), dificuldade leve em relagao a nogoes temporais (0,5) e alteragoes 
de acesso lexical (0,5). Nos demais itens, apresentou pontuagao “0". No Questionario de Mudanga 
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VINHETAS CLIN I CAS 

Cognitiva (QMC8), admitiu mudanpas na capacidade de executar as seguintes tarefas: aprender como 
usar um novo instrumento; compreender noticia, filme ou programa de radio e televisao; e dificuldade 
para se manter atualizada sobre os fatos importantes da comunidade ou pais. 

No teste de aprendizagem de palavras da bateria CERAD, recordou 2/10 palavras no primeiro 
ensaio, 3/10 no segundo e 5/10 no terceiro. Apos tarefa distratora, recordou 4 itens e reconheceu 19 
itens previamente apresentados. No teste de digitos, apresentou span de 3 para ordem direta e 2 para 
ordem inversa. 

No ASHA-FACS apresentou pontuapao de 6,9 no dominio Comunicapao Social, com leve dificuldade 
de nomeapao de pessoas familiares e compreensao em ambiente ruidoso. Nao apresenta dificuldade na 
comunicapao de necessidades basicas e planejamento diario. Nas tarefas de leitura, escrita e conceitos 
numericos, obteve pontuapao 5,5 em decorrencia do nivel de escolaridade. 

No Token Test, o desempenho da paciente foi o seguinte: bloco 1 (3 acertos/20 s), bloco 2 (2 
acertos/28 s), bloco 3 (1 acerto/51 s), bloco 4 (1 acerto 55 s), bloco 5 (3 acertos/50 s), bloco 6 (1 
acerto/86 s), bloco 7 (4 acertos/50 s), bloco 8 (0 acertos/102 s), bloco 9 (3 acertos/39 s), bloco 10 (1 
acerto/54 s), total (19 acertos/535 s). 

No teste de fluencia verbal, obteve os seguintes escores: animais 9, supermercado 19, FAS 6, verbos 2. 

Avaliapao audiologica: a paciente apresentou testes de fala (SRT e IPRF) dentro da normalidade. 
Foram excluidas alterapoes do sistema auditivo periferico. 

Avaliapao do processamento auditivo: no teste de padrao de frequencia, obteve 5% (alterado para a 
idade) de acerto (binaural); teste de fala com ruido: orelha direita (OD) igual a 80%, e orelha esquerda 
(OE) igual a 84% (normal em ambas as orelhas); o teste dicotico de digitos nao foi realizado, pois a 
paciente nao conseguiu entender e realizar a tarefa proposta, ou seja, repetir 4 numeros ouvidos de 
maneira dicotica (simultaneamente, dois a dois, nas duas orelhas). 

Avaliapao eletrofisiologica (P300): Apresentou onda P300 com latencia e amplitude dentro da 
normalidade para a idade na orelha direita e ausencia de onda P300 na orelha esquerda. 

Discussao: os idosos tern idades e nivel de escolaridade parecidos. 0 primeiro apresenta pontuapSes 
esperadas para idade e escolaridade, tanto nas provas de linguagem como no rastreio cognitivo, e nao 
traz queixas de dificuldades ou mudanpas no ultimo ano nas atividades domesticas e sociais. Ja a idosa 
do segundo caso apresentou pontuapoes abaixo do esperado para a escolaridade, e ha referenda a mu¬ 
danpas e dificuldades em tarefas complexas e com maior demanda cognitiva. Merece destaque o fato 
de nao terem ocorrido mudanpas funcionais no primeiro caso. 0 segundo caso merece ser avaliado do 
ponto de vista neuropsicologico, de modo mais abrangente. Trata-se de uma pessoa que apresenta mu¬ 
danpas que a afastam de sua condipao de equilibrio. Nesse caso, a hipotese de diagnostico de compro- 
metimento cognitivo deve ser considerada. E importante reconhecer, ainda, que a linguagem (em seus 
aspectos receptivos e emissivos) e a comunicapao, contribuiram para compor o quadra de alterapoes, 
bem como salientar a condipao de risco em que se encontra o sujeito. Diagnosticos realizados em fases 
iniciais de comprometimento podem ser modificados por meio de estimulapoes auditivas, de linguagem 
e cognitivas. Os resultados sao positivos e impactam a qualidade de vida. 


CONSIDERACOES FINAIS 

A neurolinguistica vem desenvolvendo no¬ 
vas ferramentas de avaliapao, de modo a 
contribuir para a avaliapao de idosos nos 
contextos clinicos e de pesquisa. Do mesmo 
modo, o estudo da linguagem em interapao 
com outras funpoes cognitivas pode con¬ 
tribuir para dimensionar a saude cognitiva 
no envelhecimento. Por fim, e igualmente 


importante que questoes demograficas e 
culturais sejam consideradas nas avaliapoes 
dos idosos. 
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Avaliagao da motricidade do idoso 

LEANI SOUZA MAXIMO PEREIRA 
DANIELE SIRINEU PEREIRA 


MOTRICIDADE HUMANA 
E ENVELHECIMENTO 


A motricidade humana pode ser compreen- 
dida como o conceito primordial de expres- 
sao corporal, tanto do ponto de vista orga- 
nico como do psiquico. E caracterizada pelo 
movimento intencional e significativo no es- 
pa<;o-tempo objetivo, envolvendo conscien- 
cia, percepcao, aprendizagem, memoria e 
aspectos afetivo-emocionais (Kolyniak Fi- 
lho, 2002). De acordo com Pereira (2006), a 
motricidade e constitutiva do ser humano, 
uma vez que e sinonimo da intencionalida- 
de motora a partir da sua relaqao dinamica 
com o meio em que vive. Isso significa que 
e resultado da relacao reciproca e dinamica 
entre fatores geneticos, funqoes organicas e 
cognitivas, condicoes ambientais e proces- 
sos psicoafetivos e sociais na historicidade 
do individuo. 

O envelhecimento fisiologico, a se- 
nescencia, constitui um processo biologi- 
co, dinamico, progressive e irreversivel, no 
qual ocorre o declinio das capacidades fisi- 
cas, psicologicas e comportamentais do in¬ 
dividuo. Alem disso, a passagem do tempo 
traz consigo uma gama de experiences que 
determinam uma singularidade na manei- 
ra de envelhecer de cada um. O idoso pode 
apresentar o envelhecimento bem-sucedido 


ou apresentar doenqas e comorbidades as- 
sociadas, difrcultando a realizaqao do ato 
motor. Assim, ha uma grande variabilida- 
de inerente nao so ao processo de envelhe¬ 
cimento, mas tambem a forma como este 
repercute na motricidade do idoso. A mo¬ 
tricidade envolve diferentes aspectos, tais 
como equilibrio (manuten<;ao do centra de 
massa corporal dentro da base de sustenta- 
qao); percepqao e esquema corporal; orga- 
nizapao espaqotemporal; motricidade fina 
(capacidade de realizar movimentos inten- 
cionais e controlados com as maos e com 
a lingua - estruturas com inervaqao mo¬ 
tora altamente especializada e complexa); 
e motricidade global (capacidade de rea¬ 
lizar movimentos intencionais, envolven¬ 
do o corpo como um todo ou varios seg- 
mentos em acoes articuladas). Segundo a 
abordagem do desenvolvimento da motri¬ 
cidade proposta por Wallon (1987), os as¬ 
pectos motor, cognitivo e psicoafetivo sao 
indissociaveis. Outras teorias propostas por 
autores que transitam na area da ciencia da 
motricidade tambem confirmam a relaqao 
intrinseca entre motricidade e processos 
cognitivos. Assim, a avaliaqao da motricida¬ 
de no idoso exige uma perspectiva multidi¬ 
mensional, especialmente pelo impacto do 
processo de envelhecimento na funcionali- 
dade, independence e qualidade de vida do 
individuo. 
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AVALIACAO DA 
MOTRICIDADE DO 
IDOSO: MODELO TEORICO 
PROPOSTO PELA CLASSIFICAgAO 
INTERNACIONAL DE FUNCIONALI DAD E, 
INCAPACIDADEE SAUDE 


O impacto da senescencia e da senilida- 
de no individuo traz a necessidade de um 
olhar mais abrangente sobre a concepcao 
da saude pelos profissionais. Atualmente, a 
visao unidirecional tecnicista de que a sau¬ 
de esta relacionada somente a ausencia de 
doen^as no processo de avaliatplo do ido- 
so e ineficaz. Com esse objetivo, em 2001, 
a Organizaijao Mundial da Saude respon- 
de a essa demanda e aprova na 54- Assem¬ 
bled a utilizacplo da Cl ass ifi cacao Interna- 
cional de Funcionalidade, Incapacidade e 


Saude (CIF). A CIF proporciona base cien- 
tifica para a compreensao e o estudo da 
saude e suas conduces, alem de estabele- 
cer uma linguagem comum e internacional 
entre os profissionais clinicos e pesquisa- 
dores. A CIF tern a proposta da compreen¬ 
sao da saude e da funcionalidade a partir de 
tres componentes inter-relacionados: estru- 
tura e fu ncao do corpo (refere-se as partes 
anatomicas e as funcoes fisiologicas e psi- 
cologicas dos sistemas corporais), atividade 
(capacidade de o individuo realizar a$oes e 
tarefas em diferentes contextos) e a parti- 
cipacao social (envolvimento do individuo 
na sociedade). Nesse modelo, o processo de 
saude e funcionalidade e resultante da in- 
tera^ao dinamica entre essas tres dimen- 
soes, que sao influenciadas pelos fatores 
contextuais, pessoais, sociais e ambientais 
do individuo (Sampaio et al., 2005). A Fi- 
gura 10.1, a partir do modelo proposto pe- 
la CIF, apresenta o impacto do processo de 



FIGURA 10.1 Modelo conceitual para ilustraro impacto do processo de envelhecimento nos componentes da motricidade. 
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envelhecimento nos componentes da mo- 
tricidade, exemplificado pelas altera^oes do 
balance no idoso. 

O uso desse modelo permite a avalia- 
9&0 e a identificacao dos potenciais e das li- 
mita^oes nessas tres dimensoes que envol- 
vem a saude e o desenvolvimento de uma 
abordagem do idoso, considerando suas 
necessidades e o contexto especifkos. As- 
sim, o modelo teorico proposto pela CIF 
possibilita a compreensao do impacto do 
processo de envelhecimento nas diferen- 
tes dimensoes da saude e suas consequen- 
cias funcionais, para que os profissionais da 
saude possam direcionar suas interven^oes 
de acordo com as necessidades especificas 
do individuo. 

A partir da interacao entre o indivi¬ 
duo, a tarefa especifica a ser desempenhada 
e o ambiente em que este se encontra inseri- 
do, os sistemas corporais operam de forma 
harmonica e coordenada para a produ9§o 
da acao (motricidade). Contudo, o proces¬ 
so de envelhecimento gera mudan^as estru- 
turais e funcionais que podem contribuir 
para a altera^ao e o decrescimo da motrici¬ 
dade com a idade. 

ENVELHECIMENTO DOS 
SISTEMAS E A MOTRICIDADE 

As altera^oes decorrentes da idade nos 
componentes da motricidade estao muitas 
vezes relacionadas a perdas ou deficits na 
capacidade de obter informa^oes oriundas 
do corpo e da rela«;ao deste com o ambien¬ 
te e/ou na capacidade de processar tais in- 
formacoes. As mudancas que ocorrem com 
o envelhecimento no sistema visual, como 
diminui<;ao da acuidade visual, da sensibi- 
lidade ao contraste, da percepcao de pro- 
fundidade, da adapta^ao ao escuro e da 
capacidade de detectar movimentos ou al- 
teracoes do fluxo optico, levam a dificulda- 
de em distinguir alvos, acompanhar objetos 


em movimento e perceber mudancas no 
ambiente e durante autodeslocamento, 
comprometendo o equilibrio e predispondo 
o individuo a quedas (Kauffman, 2001 ). 

Quanto ao sistema vestibular, com o 
envelhecimento ha red 11930 no numero de 
celulas ciliadas e de neuronios vestibulares, 
alem da perda da densidade de mielina e di- 
minui^ao da conducao nervosa no nervo 
vestibular, o que pode comprometer a habi- 
lidade de adaptacao e compensa^ao do sis¬ 
tema vestibular (Sloane, Baloh, & Honru- 
bia, 1989). 

O sistema somatossensorial tambem 
sofre alteracoes com a idade, tais como re- 
du^ao do numero de corpusculos de Pacini 
e Meissner, com aumento do limiar de de- 
teccao de vibrapao pelos receptores cuta- 
neos de tato e pressao e diminuicao da ca¬ 
pacidade dos fusos musculares e orgaos 
tendinosos de Golgi de captarem mudancas 
no comprimento e na tensao musculares. 
Aten<;ao especial deve ser dada a pacientes 
diabeticos e com presenca de neuropatias 
perifericas, que afetam o sistema somatos¬ 
sensorial, levando a instabilidade postural 
(Morris & McManus, 1991 ). 

O controle postural adequado envolve 
a detec^ao e intera9ao de informa9oes dos 
sistemas visual, somatossensorial e vestibu¬ 
lar, bem como sua apropriada integra9ao 
pelo sistema nervoso central (SNC) para a 
coordena9ao adequada e eficiente do mo¬ 
vimento, a fim de atingir a manuten9ao do 
equilibrio (Horak, Shupert, &Mirka, 1989 ). 
Atualmente, a literatura tern se pautado em 
refor9ar o termo balance para definir as al- 
tera9oes de equilibrio presentes no processo 
do envelhecimento. Segundo alguns auto- 
res, esse termo e entendido como uma tare¬ 
fa motora complexa que envolve a intera9ao 
de multiplos processos sensoriais, motores 
e cognitivos, os quais permitem o planeja- 
mento e a execu9ao de padroes de movi¬ 
mento flexiveis para que o controle postu¬ 
ral seja alcan9ado durante a realiza9ao de 
um ato motor. A partir dessa compreensao, 
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o balance nao seria simplesmente a capaci- 
dade de manter o centro de massa dentro de 
uma base de suporte de sustentacao, defini- 
da como estabilidade corporal pela biome- 
canica, mas a capacidade do individuo de 
se ajustar ao contexto ambiental, as deman- 
das especificas e a intencionalidade da ta- 
refa motora a ser executada, sendo, ainda, 
permeado por processos cognitivos e moto- 
res (Cho, Scarpace, & Alexander, 2004). 

A cogni^ao, frequentemente altera- 
da com o processo do envelhecimento, de- 
ve ser considerada na avaliacao da motrici- 
dade do idoso. Fatores que afetam o aspecto 
cognitivo - tais como a presen<;a dos varios 
tipos de demencias, o nlvel de escolaridade, 
depressao, doencas agudas associadas oca- 
sionando delirium e diminuicao da acuida- 
de auditiva e visual - causam impacto no 
estado cognitivo, refletindo no desempe- 
nho funcional e na motricidade dos idosos. 
Alem disso, manifesta^oes atlpicas na mo¬ 
tricidade, frequentes em condicdes de sau- 
de agudas na pessoa idosa, podem auxiliar 
na detec^ao e no diagnostico. Um exemplo 
seria um idoso com infeccao urinaria ou 
pneumonia, que nao apresenta febre ou ou- 
tro sintoma aparente, mas apresenta episo- 
dios de altera^ao do equilibrio/instabilida- 
de postural ou quedas. 

A capacidade de gerar forca muscular 
e primordial para a manutencplo da motri¬ 
cidade. Uma das principals mudancas que 
ocorrem com o avatar da idade e a sar- 
copenia, definida como um processo len¬ 
to e progressive de perda de massa, for<;a 
e qualidade muscular. A sarcopenia e cau- 
sada sobretudo pela perda e atrofia de fi- 
bras musculares, preferencialmente fibras 
tipo II, e por outros fatores como a redu- 
cao da producao de testosterona e hormo- 
nio do crescimento, a diminuicao da sintese 
de proteinas musculares e o aumento croni- 
co e subcllnico dos niveis de citocinas pro- 
-inflamatorias, como interleucina -6 (IL- 6 ) 
e fator de necrose tumoral alfa (TNF-a), 
que exercem acoes catabolicas no musculo. 


Entre as consequencias da sarcopenia, des- 
taca-se a reducao da fu 11930 muscular (for- 
9 a, potencia e resistencia), com perda da 
mobilidade funcional, aumento do numero 
de quedas e maiores niveis de dependencia, 
sendo um dos principais mecanismos para 
o desenvolvimento da slndrome de fragili- 
dade em idosos. Os idosos classificados co¬ 
mo frageis apresentam um declinio em sua 
motricidade (Doherty, 2003). Entretanto, 
apesar de prevalente no processo de enve¬ 
lhecimento, a fragilidade ainda nao possui 
um consenso quanto a sua defmkao. 

E tambem importante considerar ou- 
tras alteracoes decorrentes da idade, como 
a diminuicao das propriedades viscoelasti- 
cas da capsula articular e os ligamentos e 
encurtamentos musculares que podem res- 
tringir a amplitude de movimento e, assim, 
afetar a motricidade. Ja as alteracoes pos- 
turais, comuns em idosos, como protru- 
sao cervical, hipercifose toracica ou presen- 
9 a de escoliose, podem alterar a projecao do 
centro de gravidade na base de suporte, le- 
vando a mudancas da organizacao senso¬ 
rial e da coordenacao motora de estrategias 
biomecanicas compensatorias, afetando os 
mapas internos de estabilidade e esquema 
corporal (Kauffman, 2001). 

A presenca de comorbidades, comu- 
mente associadas ao processo do envelhe- 
cimento, pode causar um declinio na mo¬ 
tricidade. Doencas osteomusculares, tais 
como osteoartrites que geram dor, doen- 
Cas neurologicas e cardiovasculares e a pre¬ 
senca de depressao, podem gerar diminui- 
Cao da motricidade e, consequentemente, 
da funcionalidade do idoso, devendo entao 
ser pesquisadas com frequencia (Kauffman, 
2001 ). 

Avaliagao da motricidade do idoso 

Avaliar a motricidade do idoso e uma tarefa 
complexa, tendo em vista os aspectos presen- 
tes tanto na senescencia como na senilidade. 
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Considerando as alterapoes decorren- 
tes do envelhecimento, a motricidade do 
idoso deve ser avaliada de forma sistemati- 
zada, envolvendo cada um dos componen- 
tes propostos pela CIF. Fatores contextuais, 
tais como os ambientais e individuals, as- 
sim como as peculiaridades do processo de 
envelhecimento, devem ser considerados 
para a identificapao das disfurupees e limi- 
tacoes, objetivando a definipao de metas te- 
rapeuticas. 

Uma vez que a motricidade e a in- 
terapao de diversas funpoes motoras, ela 
possui um papel importante no desenvol- 
vimento global do ser humano, permitin- 
do a consciencia de si mesmo, a indepen¬ 
dence em sua vida diaria e a participate) 
social. Nesse ambito, a Escala Motora pa¬ 
ra a Terceira Idade (EMTI), validada para 
a populacao idosa brasileira por Rosa Ne- 
to, Sakae e Poeta (2011), tern a proposta de 
avaliar os elementos basicos da motricida¬ 
de humana: motricidade fina (capacidade 
de realizar movimentos de preensao e con- 
trole motor de precisao); coordenacao glo¬ 
bal (movimentos de coordenacao motora 
ampla); equilibrio (movimentos de esta- 
bilidade corporal e proprioceppao); esque- 
ma corporal e rapidez (representacao cor¬ 
poral); organizapao espacial (perceppao de 
direita e esquerda); e o rganizapao temporal 
(perceppao do tempo, ritmo, velocidade e 
memoria). Entre as areas motoras avaliadas 
pela escala, a motricidade global demons- 
trou maior grau de dificuldade. 

A util izacao de testes funcionais pos- 
sibilita a avaliacao do individuo de manei- 
ra mais fidedigna. Nesse tipo de proposta, e 
solicitado que o idoso realize tarefas usuais 
de seu cotidiano, permitindo reproduzir de 
maneira mais adequada o seu dominio so- 
bre o ato motor proposto. De acordo com a 
CIF, essa proposta avalia o idoso de forma 
mais abrangente e global, pois os testes fun¬ 
cionais exigem uma interacao entre todos 
os componentes envolvidos na motricida¬ 
de. Diante desse contexto, avaliar a marcha 


e fundamental para o desempenho das ati- 
vidades funcionais com independence e 
autonomia. 

Avaliagao da marcha 

A marcha e uma atividade dinamica fun¬ 
damental para a mobilidade e desempenho 
funcional do individuo e consiste em mo¬ 
ver o corpo alternando o suporte de peso 
entre os dois membros inferiores. Embora 
a apao de caminhar seja automatica, a in- 
teracao entre os varios sistemas, como vi¬ 
sual, vestibular, somatossensorial, muscu- 
loesqueletico e cognitivo, deve estar Integra 
para sua realizacao. Dessa forma, a marcha 
e uma importante expressao da motricida¬ 
de em idosos. Os idosos apresentam dimi- 
nuicao da velocidade autosselecionada da 
marcha e tambem de outros parametros co¬ 
mo redupao da cadencia e do comprimen- 
to do passo, diminuipao da fase de balanpo 
e alterapao da proporpao entre apoio duplo 
e apoio unico (Laufer, 2005). 

Inumeros testes sao propostos para a 
avaliapao da marcha no idoso, sendo que o 
teste de velocidade da marcha tem sido um 
dos mais utilizados por ser de facil aplica- 
pao e baixo custo. Alem disso, a velocidade 
de marcha e apontada como um fator pre- 
ditor para desfechos adversos, como inca- 
pacidade funcional, fragilidade, maior ris- 
co de quedas, hospitalizapao e morte. Os 
valores normativos da velocidade de mar¬ 
cha para idosos, segundo faixas etarias, fo- 
ram estabelecidos por Bohannon e Willians 
(2011) e sao apresentados no Quadro 10.2. 

No teste de velocidade de marcha, e 
avaliado o desempenho do individuo para 
deambular determinado percurso, em linha 
reta, tanto na velocidade normal como ra- 
pido. A velocidade e calculada pela divisao 
da distancia percorrida (metros) pelo tem¬ 
po gasto para completar o trajeto estabele- 
cido (segundos), e os valores sao expressos 
em m/s. O inicio da marcha e caracterizado 
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UudlllU 1U. 1 

Pontos de corte da velocidade de marcha habitual e risco de desfechos adversos em idosos 

Velocidade de marcha 

Desfechos adversos 

>1,3 m/s 

Idosos bem condicionados 

>1,0 m/s 

Idosos saudaveis com baixo risco de eventos adversos 

< 1,05 m/s 

Declinio cognitivo em 5 anos 

<1,0 m/s 

Morte e hospitalizagao em 1 ano 

< 0,8 m/s 

Limitagao nas atividades da vida diaria e mortalidade em 2 anos 

<0,7 m/s 

Morte, hospitalizagao, institucionalizagao e quedas 

< 0,6 m/s 

Declinio funcional e cognitivo, institucionalizagao e morte 

< 0,42 m/s 

Dependence funcional e comprometimento grave da marcha 

< 0,2 m/s 

Extremamente fragil 

<0,15 m/s 

Institucionalizagao e dependence grave 


Fonte-. Adaptado de Abelian Van Kan e colaboradores, 2009. 


por uma fase de aceleragao, e o final envol- 
ve a desaceleracao para que o movimento 
seja interrompido. Nessas fases, ocorre uma 
perturbagao no ritmo da marcha, sendo 
considerados perlodos criticos que envol- 
vem maior controle motor e geragao de for- 
gas (Perry, 2005). Desta forma, os 2 metros 
iniciais e finais devem ser desconsiderados. 

Ha tambem instrumentos considera¬ 
dos padrao ouro para avaliagao dos parame- 
tros espaciais e temporals da marcha, como 
o GaitRite. Trata-se de um sistema compos- 
to por um tapete emborrachado de apro- 
ximadamente 4,27 metros de comprimen- 
to, 90 cm de largura e 0,6 cm de espessura, 
com 18.432 sensores em toda sua extensao, 
ligado a um software de um computador. A 
medida que o indivlduo deambula sobre o 
tapete, sao capturados a geometria e o con- 
tato do pe com o solo em funcao do tem¬ 
po, e o software gera parametros tempo¬ 
rals, espaciais, visual izagao da distribuicao 
da pressao na planta do pe durante os ciclos 
da marcha e do deslocamento do centro de 
pressao. O GaitRite apresenta boa validade 


e confiabilidade (Menz, Latt, Tiedemann, 
Kwan, & Lord, 2004). 

Avaliagao da mobilidade 

A mobilidade do idoso e um aspecto fun¬ 
damental para a sua capacidade de realizar 
atividades de vida diaria. O Timed Up and 
Go (TUG) e um teste funcional amplamen- 
te usado na populagao geriatrica e envolve 
uma serie de tarefas motoras com integra- 
gao do sistema motor, sensorial e cognitivo, 
refletindo atividades do cotidiano, funda¬ 
mentals para a mobilidade independente. 
Esse teste consiste em avaliar o tempo para 
o individuo realizar uma tarefa, que consis¬ 
te em se levantar, a partir da posigao senta- 
da em uma cadeira padronizada com as- 
sento de 44 a 47 cm de altura, sem bravos, 
deambular tres metros, girar, retornar para 
a cadeira e sentar-se novamente. Dessa for¬ 
ma, o TUG abrange a analise dos seguin- 
tes aspectos: equilibrio sentado, transfe¬ 
rences de sentado para de pe, estabilidade 
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na deambula^ao e mudan^as do curso da 
marcha (Podsiadlo & Richardson, 1991). O 
tempo (segundos) gasto para completar a 
tarefa e relacionado ao nlvel de mobilida- 
de funcional e a idade. Esse teste apresenta 
alta confiabilidade intraexaminadores (ICC 
= 0,99) e interexaminadores (ICC = 0,99). 
Valores normativos do desempenho de ido- 
sos no TUG, de acordo com a idade, foram 
estabelecidos por Bohannon (2006) e sao 
apresentados no Quadro 10.2. 

Testes que envolvem dupla-tarefa tern 
sido utilizados para investigar os efeitos da 
demanda cognitiva sobre a motricidade do 
idoso. A dupla-tarefa ou tarefa dual consiste 
na realiza 9 ao simultanea de duas tarefas, se- 
jam motoras, cognitivas ou cognitivo-mo- 
toras (Barbosa, Prates, Gonsalves, Aquino, 
& Parentoni, 2008). Uma vez que as duas 
tarefas necessitam de controle cortical pa¬ 
ra sua execu 9 ao, elas podem competir por 
uma mesma area do cortex, gerando uma 
demanda maior do que a capacidade ofere- 
cida e interferindo no desempenho de uma 
ou de ambas as tarefas de forma a prejudi- 
car sua execu 9 ao. Esse fenomeno e denomi- 
nado interferencia mutua negativa (Teixei- 
ra et al., 2008). Idosos tendem a apresentar 
pior desempenho na realiza 9 §o de dupla- 
-tarefa do que os jovens. Isso pode ser atri- 
buido ao fato de que algumas tarefas, que 
antes eram automaticas e processadas em 
nivel subcortical, passaram a ser executa- 
das em nivel cortical, gerando maior de¬ 
manda atencional para sua execu 9 ao e in¬ 
terferencia mutua negativa (Teixeira et al., 
2008). Outra teoria afirma que o somato- 
rio de duas tarefas implica uma demanda 
maior ao cortex quando comparado a rea- 
liza 9 ao de tarefas isoladas, ja que o sistema 
tambem precisa planejar e coordenar as ta¬ 
refas em conjunto (Pellechia, 2005). Nes- 
se contexto, a execu 9 ao de tarefas duais pe- 
lo idoso se torna mais dificil, de modo que 
a associa 9 ao entre marcha e tarefas co- 
mo, por exemplo, fazer contas, citar no- 
mes ou carregar algo nas maos, possa gerar 


instabilidade e aumento do risco de que- 
das (Pellechia, 2005). Alguns autores utili- 
zam a versao modihcada do TUG associa- 
da a uma tarefa cognitiva ou motora para 
avaliar a influencia da demanda atencional 
sobre a mobilidade e o equilibrio de ido¬ 
sos. O procedimento de aplica 9 §o e o mes- 
mo do TUG, adicionando-se a tarefa moto¬ 
ra a realiza 9 ao simultanea de evoca 9 ao de 
nomes de animais (TUG cognitivo) ou de 
carregar um copo cheio de agua (TUG mo¬ 
tor) durante a realiza 9 ao do teste. 

A queixa de instabilidade postural e 
frequente com o avatar da idade, sendo 
o comprometimento do balance nos ido¬ 
sos decorrente de altera 9 oes como o en- 
velhecimento nos sistemas sensorio-mo- 
tor e cognitivo, envolvidos no mecanismo 
de controle postural, bem como a presen- 
9 a de doen 9 as cronicas (Horak et al., 1989). 
A Escala de Equilibrio de Berg e um instru- 
mento amplamente usado para a avalia 9 ao 
do equilibrio de idosos. E uma escada com- 
posta por 14 itens envolvendo tarefas fun- 
cionais especificas em diferentes bases de 
apoio, com pontua 9 ao baseada na qualida- 
de do desempenho, na necessidade de assis- 
tencia e no tempo gasto pelo individuo pa¬ 
ra completar a tarefa (Miyamoto, Lombardi 
Junior, Berg, Ramos, & Natour, 2004). Os 
elementos do teste sao representatives de 
atividades do dia a dia, como sentar, levan- 
tar, inclinar-se a frente, virar-se, entre ou- 
tros. O escore varia entre 0 e 56, com me- 
nores pontua 9 oes caracterizando um maior 
risco de quedas. O teste e utilizado para ava¬ 
liar pacientes frageis e com deficits de equi- 
librio, sendo de facil administra 9 ao e segu- 
ro para pacientes idosos. Sua confiabilidade 
intra e interobservador foi 0,99 e 0,98, res- 
pectivamente, sendo que o teste apresenta 
alta consistencia interna, com alfa de Cron- 
bach de 0,96 (Miyamoto et al., 2004). Thor- 
bahn e Newton (1996) encontraram o va¬ 
lor de 45 pontos para a pontua 9 ao de corte 
na predi 9 ao de quedas para idosos da co- 
munidade, sendo que o teste apresenta alta 
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Quadro 10.2 

Valores normativos, de acordo com cada faixa etaria, para os testes de Velocidade de Marcha e 
Timed Up and Go Test em idosos 


Desempenho esperado 

Faixa etaria 

Velocidade de marcha (cm/segundo) 

Timed up and go (tempo em segundos) 

60-69 

124, 1 (118,3- 130,0) 

8,1 (7,1 -9,0) 

70-79 

113,2 (107,2- 119,2) 

9,2 (8,2- 10,2) 

80-89 

94,3 (85,2 - 103,4) 

11,3 (10,0- 12,7) 


Fonte-. Bohannon (2006). 


especificidade e baixa sensibilidade, mos- 
trando a utilidade da escala para identifica- 
9 ao de idosos que nao caem. 

Avaliagao da mobilidade em idosos 
com alteragoes cognitivas 

O comprometimento da cognicao pode 
ocorrer de diversas formas, desde alteragoes 
associadas ao envelhecimento e ao transtor- 
no cognitivo leve ate a incapacidade cogni- 
tiva propriamente dita, em que o pacien- 
te apresenta baixo desempenho nos testes 
cognitivos e perda parcial ou total da in- 
dependencia e da autonomia (comprome¬ 
timento da realizagao de atividades diarias 
instrumentais e/ou basicas), caracterizando 
as demencias. 

Entre as principals manifestacoes das 
demencias estao as alteragoes do contexto 
global da cognicao com prejufzo da funcao 
executiva e apraxias, que interferem dire- 
tamente no planejamento e na elaboracao 
das atividades, no sequenciamento do mo- 
vimento e na execucao motora, o que leva a 
alteragoes funcionais importantes no coti- 
diano do idoso e de seus familiares (McKei- 
th & Cummings, 2005). Embora a avaliagao 
da motricidade seja relevante na aborda- 
gem do idoso com demencia, a literatura e 


escassa em rela 9 ao a testes especificos para 
essa popula 9 ao. 

O Southampton Assessment of Mo¬ 
bility (SAM-Brasil) e um instrumento pro- 
posto para a avalia 9 ao da mobilidade de 
idosos com demencia, ja traduzido e adap- 
tado para a popula 9 ao brasileira. O desem¬ 
penho do paciente e avaliado por 18 itens 
distribuidos em quatro se 9 oes das seguin- 
tes tarefas: transferencia de sentado para o 
ortostatismo, equilibrio em ortostatismo, 
marcha e transferencia da posi 9 &o ortosta- 
tica para sentada. Sua confiabilidade foi rea- 
lizada em uma amostra de idosos com diag¬ 
nostic clinico de demencia (excluindo-se a 
demencia de corpos de Lewy), classificados 
em rela 9 ao a gravidade pelo Clinical Demen¬ 
tia Rating (CDR) (Pereira et ah, 2006). 

CONSIDERAQOES FINAIS 


As altera 9 oes da motricidade em idosos sao 
uma tarefa complexa de ser avaliada e abor- 
dada terapeuticamente. No processo fisio- 
logico do envelhecimento, doen 9 as e co- 
morbidades podem repercutir em todos 
os componentes da motricidade. O mode- 
lo teorico proposto pela Classifica 9 ao In- 
ternacional de Funcionalidade, Incapacida¬ 
de e Saude (CIF) possibilita uma avalia 9 ao 
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ampla para alteragoes da motricidade, con- 
templando os dommios que podem afetar 
a independencia e a autonomia dos indivi- 
duos que envelhecem. Testes funcionais que 
reproduzem tarefas do cotidiano e avaliam 
alteracoes no desempenho dos idosos nas 


atividades e na participacao social podem 
ser preditivos de incapacidades, fragilida- 
de, doencas e mortalidade. Abordagens te- 
rapeuticas tornam-se mais efica/.es ao ava- 
liarmos e abordarmos terapeuticamente o 
idoso de acordo com a CIF. 


VINHETA CLINIC A 

Paciente com 70 anos, diagnosticado com doenga de Alzheimer, classificada como nlvel leve pelo 
CDR. Apresenta alteragoes nos domtnios motricidade fina, esquema corporal, organizagao espacial e na 
organizagao temporal, classificadas em “normal inferior” e avaliadas pela Escala Motora para a Terceira 
Idade (EMTI). Os demais componentes nao apresentaram anormalidades. 

Ao aplicarmos o teste funcional de velocidade da marcha, o idoso apresentou urn desempenho 
muito baixo para a sua faixa etaria, sendo os resultados obtidos preditivos de incapacidade e quedas. 
Ao associarmos a dupla tarefa ao teste de velocidade da marcha, o desempenho foi muito pior. Nesse 
caso, intervengoes terapeuticas imediatas devem ser sugeridas, tais como exercicios para estimular o 
equilibrio dinamico para a melhoria do desempenho muscular e motor, adequagoes ambientais e, em 
alguns casos, ate a prescrigao de auxilios a marcha. 

Comentarios 

A motricidade em idosos necessita de uma avaliagao ampla devido a sua complexidade. Testes fun¬ 
cionais devem ser escolhidos criteriosamente de acordo com a especificidade de cada paciente. Em 
alguns casos, urn unico teste pode nao ser senslvel para detectar disfungao, risco de urn evento adverso 
ou incapacidade. 
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Princlpios de localizagao anatomica e 
neuroimagem em neuropsicologia geriatrica 


PATRICIA RZEZAK 
GERALDO BUSATTO FILHO 


Metodos de neuroimagem contempora- 
neos permitem a obtencao de imagens tri- 
dimensionais, mostrando diferentes aspec- 
tos anatomicos estruturais e funcionais do 
cerebro humano in vivo e com grande niti- 
dez anatomica. Tais metodos tem tido gran¬ 
de utilidade na amplia^ao do conhecimento 
sobre as bases neurais do declinio cogniti¬ 
ve observado em idosos, tanto na normali- 
dade quanto em transtornos neurodegene- 
rativos, como a doenca de Alzheimer (DA). 

NEUROIMAGEM E NEUROPSICOLOGIA 
NADOENgADE ALZHEIMER E NO 
COMPROMETIMENTO COGNITIVO LEVE 

A ressonancia magnetica (RM) e, hoje, a 
modalidade de neuroimagem mais utiliza- 
da para a avalia^ao in vivo de quadros de- 
menciais, pois fornece informacoes deta- 
lhadas sobre a estrutura cerebral e permite 
uma distin 9 ao clara entre substancia cin- 
zenta (SC), substancia branca e liquor. Com 
ela, e possivel caracterizar a atrofia cerebral 
regional subjacente aos sintomas da DA e 
descartar a presen<;a de outras lesoes que 
podem estar na base do declinio cogniti¬ 
ve. Em estudos de RM, quando pacientes 
com DA sao comparados a controles idosos 


assintomaticos, o achado mais consistente e 
o de atrofia de lobo temporal medial (hi- 
pocampo, amigdala, cortex entorrinal e gi¬ 
ro para-hipocampal), aumento de volume 
ventricular e diminuicao de volume cere¬ 
bral total (McDonald et al., 2009). 

Por meio de estudos de RM transver¬ 
sals investigando sujeitos em diferentes es- 
tagios da DA e estudos de RM longitudinals 
(com exames seriados realizados nos mes- 
mos sujeitos ao longo do tempo), e possivel 
tra<;ar o percurso de atrofia de SC confor- 
me a progressao da doenca. Inicialmente, a 
atrofia e mais importante no lobo temporal 
medial; em seguida, o neocortex temporal e 
afetado; depois, o padrao de atrofia se esten- 
de para os lobos parietal e frontal (McDo¬ 
nald et al., 2009). Combinando tais dados 
com avaliacoes neuropsicologicas, demons- 
trou-se a rela^ao entre o percurso de atro¬ 
fia de SC em pacientes com DA e o curso 
das queixas cognitivas observadas ao lon¬ 
go do tempo: deficits de memoria episodica 
(lobo temporal medial), memoria semanti- 
ca (neocortex temporal), funepjes visioespa- 
ciais (lobo parietal) e atencao e funcoes exe- 
cutivas (lobo frontal). 

Diversos estudos de RM vem tambem 
investigando a presen^a de alteracoes es¬ 
truturais cerebrais em pacientes com com- 
prometimento cognitivo leve (CCL). Essas 
pesquisas demonstram que, em pacientes 
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com CCL de dominio amnesico, sao co- 
muns achados de reducao de SC em estru- 
turas mesiais e neocorticais do lobo tem¬ 
poral, sendo que a atrofia temporal mesial 
e um importante preditor do posterior de- 
senvolvimento de DA (Ferreira, Diniz, For- 
lenza, Busatto, & Zanetti, 2009). 

Acredita-se tambem que a integrida- 
de estrutural dos grandes tratos de substan- 
cia branca cerebral tern papel na progressao 
da DA. Tais alteracoes sutis de substancia 
branca podem ser mais bem identificadas 
com a aquisi^ao de imagens de RM por ten- 
sores de difusao (diffusion tensor imaging - 
DTI). Na DA, estudos de DTI ja reportaram 
perda de integridade de substancia branca 
em diversas regioes cerebrais, incluindo cir- 
cuitarias limbicas (p. ex., fornice) e tratos 
corticocorticais (p. ex., fasciculo uncinado e 
corpo caloso) (Pievani et al., 2010). 

Alem das alteracoes neuroanatomicas, 
avanqos recentes na neuroimagem propor- 
cionaram o reconhecimento do papel da 
presen<;a de disfunqoes funcionais de redes 
de conexao cerebral nas alteracoes compor- 
tamentais de idosos com doencas neurode- 
generativas. Por meio das tomografias por 
emissao de positrons (PET) e computadori- 
zada por emissao de foton unico (SPECT), 
usando tracadores para o metabolismo de 
glicose (com PET) ou para mapeamentos 
de fluxo sanguineo cerebral, sao caracteris- 
ticos os achados de hipoatividade funcional 
nas regioes temporoparietais e do cingulo 
posterior em casos de DA inicial. Tais acha¬ 
dos de hipoatividade cerebral regional sao 
diretamente proporcionais a gravidade dos 
deficits cognitivos caracteristicos da doen- 
Ca (Dubois et al., 2007). Tais deficits neuro- 
funcionais podem preceder o surgimento 
dos achados de atrofia cerebral identifica- 
veis por meio da RM em casos de suspei- 
ta de DA. 

Alem das tecnicas de PET e SPECT, 
conta-se atualmente com exames de RM 
funcional, em que sao avaliadas flutua- 
Coes espontaneas da atividade funcional 


em diferentes regioes cerebrais na presen- 
Ca de um estimulo explicito ou na ausencia 
de um paradigma experimental (van den 
Heuvel & Hulshoff Pol, 2010). Na DA, exa¬ 
mes de RM funcional detectam disfuncoes 
em sistemas complexos de interconexoes de 
regioes cerebrais, diretamente relacionados 
aos problemas cognitivos (memoria, aten- 
Cao, linguagem, visioespaciais e funcoes 
executivas) e sintomas neuropsiquiatricos 
(apatia, depressao, agitato, desinibicao, 
etc.) presentes na doenca (Lyketsos et al., 

2011) . A neuroimagem funcional permite, 
portanto, a associacao entre anormalidades 
do funcionamento cerebral em regioes cir- 
cunscritas e alteracoes especificas do com- 
portamento e da cognicao em transtornos 
neurodegenerativos. 

NEUROIMAGEM E NEUROPSICOLOGIA 
NO ENVELHECIMENTO NORMAL 

Em comparacao com o grande esforco cien- 
tifico na identificacao da patofisiologia das 
doencas degenerativas (Huang & Mucke, 

2012) , pouca atencao tern sido dada aos fa- 
tores neurofisiologicos e neuroanatomicos 
relacionados a presenca de deficits cogniti¬ 
vos comuns ao envelhecimento nao pato- 
logico. Algumas hipoteses tem sido levan- 
tadas para explicar o declinio cognitivo de 
idosos saudaveis; contudo, a base neural 
subjacente a tais deficits neuropsicologicos 
ainda e pouco conhecida (Whalley, Deary, 
Appleton, & Starr, 2004). 

Associagao entre alteragoes 
estruturais cerebrais e 
cognitivas em idosos saudaveis 

Diversos estudos de RM relataram um pa- 
drao consistente de reducao do volume de 
SC associado ao envelhecimento normal no 
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neocortex humano, envolvendo principal- 
mente as regioes pre-frontais e os cortices 
de associapao temporal e parietal (Resnick, 
Pham, Kraut, Zonderman, & Davatzikos, 
2003). Alem disso, outros estudos tambem 
demonstraram redupao da SC na insula, no 
cerebelo, nos ganglios da base e no talamo 
(Taki et al., 2004). Contudo, achados de al- 
teracoes volumetricos relacionados a idade 
em regioes bmbicas e paralimbicas em ido- 
sos saudaveis tem sido confidantes, com al- 
guns estudos reportando tendencias a atro- 
fia da amigdala, do hipocampo e do giro do 
cingulo, enquanto outros apresentaram re- 
sultados negativos (Taki et al., 2004). Esses 
achados confidantes sugerem que o neo¬ 
cortex deve ser mais suscetivel as alterapoes 
morfologicas relacionadas ao envelheci- 
mento saudavel do que as regioes mesiais 
do encefalo. 

A relacao entre a presen 9 a de defi¬ 
cits cognitivos associados ao envelhecimen- 
to normal e a morfologia cerebral tambem 
tem sido avaliada em estudos de RM. Chee 
e colaboradores (2009) investigaram uma 
amostra de 248 sujeitos nao demenciados 
com idades entre 55 e 86 anos e relataram 
uma correlapao positiva significativa entre 
a velocidade de processamento mental e o 
volume de SC nos cortices frontal, parietal 
e occipital bilateralmente. Com esse mesmo 
objetivo, Taki e colaboradores (2011) deter- 
minaram a presenpa de correlates signifi- 
cativas entre o volume cerebral global/re¬ 
gional e a memoria de curto prazo em 109 
idosos saudaveis, demonstrando uma rela- 
pao direta entre o volume de SC e o desem- 
penho cognitivo em estruturas temporais 
anteriores bilaterais. 

Em estudo de RM morfologica com 
uma amostra relativamente grande de ido¬ 
sos saudaveis da comunidade, com idades 
entre 66 e 75 anos, nosso grupo usou um 
metodo quantitative automatizado (mor- 
fometria baseada em voxel) para investigar 
o padrao de correlate entre o volume de 
SC e a idade. Detectamos uma correlate 


negativa significativa entre idade cronologi- 
ca e o volume de SC em giro para-hipocam- 
pal esquerdo, amigdala bilateral, neocortex 
temporal direito e regioes frontais, apontan- 
do para a presen pa de diminuipao acelerada 
do volume de SC nessas areas selecionadas, 
proporcionais a idade cronologica em ido¬ 
sos saudaveis (Curiati et al., 2009). Em es¬ 
tudo posterior (Squarzoni et al., 2012), en- 
controu-se uma correlate direta entre o 
pior desempenho cognitivo e a redupao de 
SC regional nessas mesmas estruturas cere¬ 
brals, nomeadamente a regiao hipocampal 
(em especial o giro para-hipocampal bila¬ 
teral) e o cortex orbitofrontal. Dessa forma, 
observa-se que idosos saudaveis apresen- 
tam alterapoes cerebrais relacionadas a ida¬ 
de e que a associacao entre essas alterapoes 
cerebrais estruturais e o comprometimen- 
to cognitivo pode ser observada em idosos 
nao demenciados, nao sendo uma caracte- 
ristica particular dos processos neurodege- 
nerativos. 

Em estudos de morfometria baseada 
em voxel, usando RM estrutural, foi testa- 
da tambem a hipotese de que ha diferenpas 
do declinio do volume de SC em homens e 
mulheres saudaveis na setima e oitava deca- 
da de vida (Curiati et al., 2009). Observou- 
-se diminuipao dos cortices frontal dorso- 
medial e orbitofrontal apenas em homens, 
sugerindo que as variapoes anatomocere- 
brais relacionadas ao genero, previamen- 
te identificadas em amostras mais jovens 
(Murphy et al., 1996), tambem estao pre- 
sentes em idosos saudaveis. Enfatiza-se, as- 
sim, a importancia de avaliar separadamen- 
te os efeitos do envelhecimento normal em 
homens e mulheres, visto que seus cerebros 
parecem responder de forma diferente a es¬ 
se processo natural. A diferenpa que esses 
estudos apontaram no processo de envelhe¬ 
cimento cerebral entre homens e mulheres 
e tambem de suma importancia se conside- 
rarmos a reconhecida diferenpa na inciden- 
cia das doenpas degenerativas de homens e 
mulheres (Nunnemann et al., 2009). 
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Alteragoes do funcionamento 
cerebral em idosos saudaveis 

Estudos de neuroimagem funcional tem 
demonstrado consistentemente que a pre- 
senqa de atrofia da SC parece ter impacto 
significative* no padrao de diminuiqao da 
atividade cerebral (Zhou, Gennetas, Kra¬ 
mer, Miller, & Seeley, 2012). Uma modali- 
dade de imageamento funcional que vem 
sendo cada vez mais utilizada para investi- 
gar o funcionamento cerebral de humanos 
e a RM funcional de repouso (RMf-r). Di- 
ferentemente dos protocolos de RM funcio¬ 
nal com tarefas, na RMf-r os sujeitos devem 
permanecer parados por varios minutos, 
enquanto as imagens cerebrais sao adqui- 
ridas. Essa nova forma de aquisiqao baseia- 
-se na ideia de que o cerebro em repou¬ 
so nao fica ocioso, mas apresenta atividade 
vigorosa e persistente (Buckner, Andrews- 
-Hanna, & Schacter, 2008). 

Estudos recentes de RMf-r relatam di- 
minuiqao da conectividade funcional de re¬ 
pouso relacionada a idade (Grady, 2012). 
Esses achados parecem ser heterogeneos 
quanto a sua localizaqao cerebral regio¬ 
nal, o que e semelhante ao perfil de decli- 
nio cognitivo desuniforme associado ao en- 
velhecimento normal (que costuma afetar 
principalmente os dominios da atenqao, da 
memoria e das flinches executivas) (Buck¬ 
ner, 2008). 

A chamada rede de conectividade 
funcional em modo padrao (default mo¬ 
de network - DMN) tem sido a rede mais 
investigada em estudos de RMf-r ate o mo¬ 
menta. Essa rede e composta por um gru- 
po de regioes corticais heteromodais que 
estao ativas durante o repouso, incluindo 
o cortex medial pre-frontal, o lobo parie¬ 
tal inferior, o hipocampo e o cortex cingu- 
lado posterior/cortex retrosplenial/pre-cu- 
neo (Buckner et al., 2008). A DMN tem sido 
o foco principal dos estudos de RMf-r no 


envelhecimento por duas principais razoes 
(Buckner et al., 2008): 

■ essa rede inclui duas areas-chave impli- 
cadas na DA, o cortex cingulado poste¬ 
rior e o hipocampo (Ferreira & Busatto, 
2011); e 

■ os depositos anomalos de peptideo be- 
ta-amiloide (um biomarcador da DA) 
sao vistas inicialmente e em maior 
quantidade em regioes cerebrais que fa- 
zem parte da DMN. 

Avaliando idosos saudaveis, estudo 
recente encontrou uma correlacao negati- 
va entre a idade e a conectividade funcional 
em repouso no cortex cingulado anterior 
e na insula em idosos saudaveis (Onoda, 
Ishihara, & Yamaguchi, 2012). Essas regioes 
tem sido relacionadas com a integraqao 
sensorial de informaqoes de multiplas mo- 
dalidades e com processos de tomada de de- 
cisao (Seeley et al., 2007). Quanto aos as- 
pectos atencionais, observou-se em outro 
estudo de RMf-r uma correlaqao negativa 
entre o desempenho em uma atividade que 
envolvia aspectos atencionais, executivos e 
de velocidade de processamento com a co¬ 
nectividade funcional em repouso medida 
na DMN em um grupo de individuos ido¬ 
sos saudaveis (Damoiseaux et al., 2008). 

Ja em outro estudo de RMf-r com in¬ 
dividuos idosos saudaveis, encontrou-se 
uma correlaqao positiva entre a conectivi¬ 
dade funcional em estruturas hipocampais 
e do cortex cingulado posterior com per¬ 
formance em tarefas de memoria (Wang et 
al., 2010). Esses resultados dao suporte adi- 
cional para a nocao de que o DMN encon- 
tra-se vulneravel aos efeitos do envelheci¬ 
mento e reforqam a importancia dessa rede 
para o desempenho mnestico, uma vez que 
o cortex cingulado posterior e o principal 
centro de distribuiqao do DMN, e o hipo¬ 
campo e considerado um componente im- 
portante dessa rede. 
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CONSIDERAQOES FINAIS 


Este capftulo da uma breve demonstrate) 
de como a neuropsicologia geriatrica tem se 
beneficiado do uso de metodos de neuroi- 
magem estrutural e funcional para mapear 
a local izacao anatomica de altera^oes cere¬ 
brals relacionadas a deficits cognitivos ca- 
racteristicos da DA, do CCL e do envelheci- 
mento saudavel. 

Os estudos abordados nos itens ante- 
riores realizaram comparayoes de medias de 
grupos de sujeitos. No entanto, deve-se citar 
o surgimento de novos metodos computa- 
cionais que permitem a classificapao indivi- 
dualizada de padroes neuroanatomicos es- 
truturais e funcionais usando dados de RM 
e PET (Davatzikos, Resnick, Wu, Parmpi, & 
Clarck, 2008). Tais metodos inovadores de- 
verao permitir avalia<;6es cada vez mais de- 
talhadas da correspondence entre achados 
neuropsicologicos e altera$oes cerebrais em 
individuos idosos, levando nao so a aber- 
tura de perspectivas para diagnostics mais 
precisos e precoces de transtornos degene- 
rativos, mas tambem a uma maior elucida- 
<;ao das bases cerebrais das perdas cogniti- 
vas associadas ao envelhecimento de forma 
geral. 
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Neuropsicologia nas 
doengas da terceira idade 





Neuropsicologia do envelhecimento 
normal e do comprometimento cognitivo leve 


FABIO HENRIQUE DE GOBBI PORTO 
RICARDO NITRINI 


O conceito de que existe redu^ao da capa- 
cidade cognitiva com o envelhecimento 
tem sido aceito como verdadeiro ha mui- 
to. Entretanto, muitas doencas antigamen- 
te desconhecidas, e que causam declinio 
cognitivo, manifestam-se sobretudo duran¬ 
te o envelhecimento, de modo que se tor- 
na muito dificil discernir o que e fisiologi- 
co, decorrente do proprio envelhecimento, 
do que e patologico. 

Existe mesmo o declinio cognitivo 
proprio do envelhecimento ou sao as doen- 
9 as que disfar«;adamente o causam? A res- 
posta a essa questao pode enveredar pelo 
perigoso caminho do senso comum, com a 
utiliza 9 ao de diversos argumentos que po- 
dem conduzir a uma ou outra conclusao, 
mas que nao teriam embasamento cienti- 
fico. Cabe tentar responder da melhor ma- 
neira possivel, utilizando o que as pesquisas 
recentes tem aportado. 

Antes de discutirmos o que essas pes¬ 
quisas tem demonstrado, vejamos alguns 
aspectos clinicos e neuropatologicos. 

COMPROMETIMENTO COGNITIVO 
SUBJETIVO E RISCO DE DEMENCIA 

Queixas de declinio da memoria sao mui¬ 
to comuns no envelhecimento, embora nao 
seja muito claro o que os idosos incluem 


sob o termo memoria. Por vezes, quando 
se questiona melhor, pode-se verificar que 
a queixa e de dificuldade de fun<; 6 es execu- 
tivas ou de linguagem. Por essa razao, com¬ 
prometimento cognitivo subjetivo e a de- 
signa^ao mais apropriada, principalmente 
quando “a queixa” e constatada em questio- 
nario, como nos estudos epidemiologicos. 

Quando se questiona sobre a presen<;a 
de declinio da memoria, mais de dois ter- 
90 s dos idosos confirmam que o fato ocor- 
re com eles. Ha a impressao de que a vi- 
da atribulada, a necessidade de lembrar-se 
de senhas e numeros de diversos telefones, 
acarrete mais queixas por parte dos ido¬ 
sos. Contudo, em estudo realizado em co- 
munidades ribeirinhas da regiao amazoni- 
ca, a cerca de 600 km de Manaus, mais de 
dois ter 90 S dos individuos com mais de 50 
anos queixaram-se de declinio da memoria. 
As queixas mais frequentes foram esquecer 
onde colocou objetos, nao lembrar historias 
contadas, ter que fazer esfor 9 o para lembrar 
determinada situa 9 ao ou necessidade ime- 
diata e esquecer recados (Brucki, Moura, & 
Nitrini, 2002). 

O mais importante, porem, e saber o 
que essas queixas significam com rela 9 ao ao 
risco de se transformarem em demencia. E 
muito provavel que antes do aparecimento 
da demencia - e mesmo antes do compro¬ 
metimento cognitivo leve (CCL; ver a seguir) 
- existam fases em que o comprometimento 
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e apenas subjetivo, nao podendo ser cons- 
tatado mediante testes neuropsicologicos, a 
nao ser nas raras eventualidades de que ava- 
liacoes sequenciais estejam disponiveis. Lo¬ 
go, o comprometimento cognitivo subjetivo 
pode ser um sinalizador de que manifesta- 
coes mais graves estao por vir, mas, como ve- 
remos a seguir, tambem pode indicar apenas 
envelhecimento normal. 

Alteragoes neuropsicologicas 
atribmdas ao envelhecimento 

As modificanoes associadas ao envelheci¬ 
mento com maior frequencia sao a dimi- 
nuicao de velocidade de processamento de 
informacoes e a de memoria, embora diver- 
sas outras fun (joes, tais como a fu ncao mo- 
tora ou o controle motor fino, tambem se- 
jam afetadas (Yeoman, Scutt, & Faragher, 
2012). A reduijao da velocidade de proces¬ 
samento de informacoes tern impacto so- 
bre diversos dominios cognitivos, mas com- 
promete sobretudo as funcoes executivas. A 
memoria tem sido a funcao cognitiva mais 
frequentemente descrita como acometida 
no envelhecimento, mas nem todas as for¬ 
mas o sao do mesmo modo. A capacidade 
de recordar-se dos fatos que ocorreram com 
o individuo no passado encontra-se pouco 
afetada, embora a queixa de dificuldade de 
lembrar-se de nomes proprios seja despro- 
porcionalmente comum. A memoria se- 
mantica, que se refere a capacidade de lem- 
brar-se dos conhecimentos adquiridos, tais 
como lembrar-se de que Paris e a capital da 
Franca ou que a agua ferve a 100° C ao ni- 
vel do mar, tambem preserva-se. Em con- 
trapartida, a memoria operacional (working 
memory) e a memoria episodica recente sao 
as mais comprometidas. 

A memoria operacional pode ser de- 
finida como a capacidade de manter as in¬ 
formacoes na mente, por curto periodo de 
tempo, enquanto executamos outra tare- 
fa ou nos recordamos de outro evento. Por 


exemplo, se no meio de uma conversa al- 
guem nos interrompe, a capacidade de re- 
tornar ao tema principal depende dessa 
funcao que e denominada memoria ope¬ 
racional. Da mesma forma, e a memoria 
operacional que esta envolvida quando es- 
quecemos o proposito que nos levou a des- 
locarmo-nos. E uma forma de memoria de 
curto prazo (ou de curta duracao). 

Ja a memoria episodica e uma forma 
de memoria de longo prazo que nos permi- 
te recordar dos eventos que ocorreram em 
nossa vida pessoal, ao passo que a capaci¬ 
dade de lembrar-se dos eventos dos ultimos 
dias ou horas depende da memoria episo¬ 
dica recente. 

A memoria operacional e a memo¬ 
ria episodica recente dependem de distin- 
tos sistemas de conexoes neurais dos quais 
falaremos a seguir. Por ora, cabe dizer que, 
alem dos seres humanos, outros mamiferos 
tambem apresentam declinio da memoria 
episodica recente e da memoria operacio¬ 
nal com o envelhecimento, e essas modifi- 
cacoes sao mais provavelmente associadas a 
alteracoes sinapticas do que a perda de neu- 
ronios (Morrison & Baxter, 2012). 

Alteragoes estruturais 
e envelhecimento 

Existe reducao consideravel do volume do 
encefalo com a idade, que pode ser facil- 
mente percebida pelo medico ao examinar 
a tomografia computadorizada ou a resso- 
nancia magnetica do cranio e observar a 
ampliacao dos sulcos corticais e certa di- 
latacao do sistema ventricular. No passa¬ 
do, atribuia-se a reducao de volume a dimi- 
nuicao do numero de neuronios, mas, hoje, 
sabe-se que ao longo do envelhecimento o 
numero de neuronios e praticamente cons- 
tante e que, portanto, esse nao e o principal 
responsavel pela reducao de volume do en¬ 
cefalo, para a qual a diminuicao do volume 
da substancia branca contribui bastante. 
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Nao obstante, a arboriza<;ao dos neuronios 
diminui no envelhecimento, assim como a 
densidade das conexoes sinapticas (Yeoman 
et al., 2012). 

Envelhecimento e 
cognigao em mamiferos 

As observances mais importantes para es- 
tudar a relacao entre cognicao e envelheci¬ 
mento sao aquelas provenientes de estudos 
com animais, pois estes tambem demons- 
tram declmio cognitivo com o envelheci¬ 
mento, e e mais facil excluir a presen<;a de 
doencas associadas em animais de experi- 
mentacao do que em seres humanos. Assim 
como observado no envelhecimento do ser 
humano, em que ha grande heterogeneida- 
de entre individuos no processo do enve¬ 
lhecimento de orgaos ou sistemas, animais 
idosos tambem apresentam grande variabi- 
lidade nos desempenhos em testes cogniti- 
vos, com alguns tendo igual desempenho 
quando comparados aos individuos jovens, 
mas a maioria com desempenho inferior. 

Memoria operacional 
e envelhecimento 

Durante tarefas que avaliam a memoria 
operacional, sao recrutadas areas dos lo- 
bos occipital, temporal, parietal e fron¬ 
tal. As regioes posteriores sao importantes 
para a formacao e manutencao das repre- 
sentanoes, enquanto as regioes pre-frontais 
sao essenciais para a sele^ao das informa- 
Coes relevantes, para a ligacao entre as dife- 
rentes modalidades de representacoes e pa¬ 
ra a sua estabiliza^ao durante o intervalo 
de tempo entre a informacao ou o estimu- 
lo e sua recupera^ao. Nas regioes pre-fron¬ 
tais, e particularmente importante a regiao 
dorsolateral (dlPFC, do ingles, dorsolateral 
prefrontal cortex). Diferencas individuals na 


capacidade de memoria operacional decor- 
rem sobretudo de deficiencia nesse contro- 
le exercido pelo dlPFC, em especial quando 
a deficiencia interfere com o descarte de in- 
formacoes irrelevantes (Sander, Lindenber- 
ger, & Werkle-Bergner, 2012). 

A memoria operacional e bem mais 
eficiente em adultos jovens do que em 
crian^as e declina no envelhecimento nor¬ 
mal. A seguranca que podemos ter nesta ul¬ 
tima informacao depende principalmente 
de estudos em animais. Mesmo na ausen- 
cia de alteracoes neurodegenerativas, como 
a doenija de Alzheimer (DA), ou de lesoes 
vasculares, animais como camundongos, 
ratos e macacos rhesus apresentam declmio 
da memoria operacional com o envelheci¬ 
mento (e tambem da memoria episodica, 
como veremos a seguir). 

A dlPFC e a regiao intensamente en- 
volvida em memoria operacional e tam¬ 
bem em tarefas relacionadas, como fun<;6es 
executivas e implementacao do comporta- 
mento direcionado a objetivo ( goal-direc¬ 
ted behavior). Essas tarefas exigem cons- 
tantes adaptacoes a novas informacdes e 
a novas regras, alem de descarte das ante- 
riores, e estao entre as mais complexas fun- 
cbes cognitivas. Em macacos rhesus, a area 
46 situada no dlPFC foi identificada como 
a mais envolvida com a memoria operacio¬ 
nal. Neuronios da area 46 descarregam com 
alta frequencia durante o intervalo entre a 
informa<;ao e a recuperacao em tarefas que 
avaliam a memoria operacional. Nao cau¬ 
sa surpresa saber que a dlPFC e extraordi- 
nariamente expandida no ser humano e em 
primatas quando comparada com outros 
mamiferos (Morrison & Baxter, 2012). 

Tais funcoes, particularmente a adap- 
tacao constante a novas informacoes e no¬ 
vas regras, devem requisitar extraordinario 
nivel de plasticidade sinaptica, talvez maior 
que qualquer outra regiao cerebral. Talvez 
por isso, a dlPFC - e em especial a area 46 
dos macacos rhesus - e tao vulneravel ao 
envelhecimento. Existe reducao de volume 
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da area 46 com o envelhecimento sem re- 
du<;ao do numero de neuronios e que pode 
ser explicada pela grande reduqao das co¬ 
nexoes sinapticas, sobretudo nos neuronios 
das camadas corticais 1 e 3. Nao sao todas 
as conexoes sinapticas que se reduzem, mas 
sobretudo aquelas que sao submetidas a re¬ 
gime de constantes modificaqoes, ou seja, 
as que exibem maior plasticidade. Axonios 
dos neuronios das camadas 3 sao os princi¬ 
pals constituintes das conexoes corticocor- 
ticais, mediante as quais a dlPFC exerce seu 
controle sobre as areas corticais. 

A frequencia de descargas dos neuro¬ 
nios da area 46 durante o intervalo entre a 
informacao e a recuperaqao reduz-se mui- 
to com o envelhecimento, e possivelmente 
essa reduqao seja decorrente das modifica- 
qoes sinapticas descritas (Morrison & Bax¬ 
ter, 2012). 

Memoria episodica e envelhecimento 

Sabe-se que a memoria episodica esta re- 
lacionada a forma^ao hipocampal e suas 
conexoes, no homem e nos mamiferos. O 
envelhecimento nao se associa a reducao de 
numeros de neuronios em areas corticais 
da porcao medial do lobo temporal em ra- 
tos e macacos. A densidade sinaptica na for- 
maqao hipocampal esta preservada em al- 
gumas regioes e reduzida em outras. Nao ha 
perda sinaptica na regiao CA1 do hipocam- 
po no envelhecimento normal, em contra- 
posicao com o que ocorre no CCL e na DA 
(Morrison & Baxter, 2012). 

Ao lado dessa relativa preservacao, en- 
contra-se reduqao do tamanho das sinapses 
ou das proprias sinapses entre axonios per- 
furantes que provem do cortex entorrinal e 
se projetam sobre giro denteado ou CA1 ou 
CA3. Em ratos, a perda de sinapses no gi¬ 
ro denteado correlaciona-se com a redupao 
da memoria episodica no envelhecimento. 
Em macacos idosos, e a reducao do nume¬ 
ro de contatos por botao sinaptico no giro 


denteado, indicativo de perda de forqa das 
conexoes, que se correlaciona com o decli- 
nio de memoria com a idade (Morrison & 
Baxter, 2012). 

Existem tambem alteracoes da poten- 
ciapao de longo prazo (LTP) entre neuro¬ 
nios de CA3 e CA1 no hipocampo de ratos 
idosos. Ha um decaimento mais acentuado 
e mais rapido em animais mais velhos, e o 
esquecimento e mais intenso nos animais 
que apresentam queda mais rapida da LTP 
(Lister & Barnes, 2009). 

Portanto, existem alteraqoes, princi- 
palmente em nivel sinaptico, que podem 
justificar o declinio da memoria episodica 
em animais, mas essas alteracoes sao dife- 
rentes das descritas na DA, embora tambem 
afetem a formaqao hipocampal. 

Declinio na neurogenese na formacao 
hipocampal com o envelhecimento tam¬ 
bem foi documentado em primatas, mas a 
relacao entre esse declinio e o comprome- 
timento cognitivo nao e clara. O papel fun- 
cional da neurogenese na memoria ain- 
da necessita de estudos mais aprofundados 
(Morrison e Baxter, 2012). 

Sistemas neurais vulneraveis 

Esses dois sistemas neurais, o de memoria 
operacional e o de memoria episodica re- 
cente (ou, se preferirmos, o de memoriza- 
^ao), encontram-se afetados no envelheci¬ 
mento, mas tambem sao comprometidos 
por doenqas como a DA e outras molestias 
neurodegenerativas e pelo estresse, embo¬ 
ra o modo de comprometimento seja dife- 
rente. Como ja foi mencionado, sao siste¬ 
mas com grande plasticidade, com intenso 
consumo de energia e, talvez por essas ra- 
zoes tao vulneraveis a multiplos fatores de- 
leterios que se acumulam com a passagem 
do tempo (Jagust, 2013; Morrison & Bax¬ 
ter, 2012). 

O conhecimento sobre a fisiopatologia 
da vulnerabilidade desses sistemas podera 
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permitir o desenvolvimento de tratamen- 
tos que promovam sua maior resiliencia 
(Jagust, 2013). Indicando que essa possibi- 
lidade nao esta tao distante, vale mencionar 
que e possivel reverter modifka^oes da me- 
moria operacional associadas ao envelhe- 
cimento em macacos rhesus, por meio da 
manipulacao farmacologica de neuronios 
da area 46. A ativa^o do receptor denomi- 
nado a2A-adrenorreceptor (a2A-AR) cau¬ 
sa redu<;ao dos niveis de AMP dclico no in¬ 
terior da espinha sinaptica. Como o AMP 
dclico atua sobre canais de potassio am- 
pliando a hiperpolarizacao dos neuronios, 
a redu^ao dos niveis de AMP dclico inibe a 
hiperpolarizacao e acarreta aumento da fre- 
quencia de descargas desses neuronios nos 
macacos. Guanfacine, um agonista do a2A- 
AR, melhora a memoria operacional em 
macacos rhesus, embora possa ter outros 
mecanismos de acao alem da ativacao desse 
receptor. Esta e novas estrategias terapeuti- 
cas para prote<;ao das altera<;6es funcionais 
causadas pelo envelhecimento estarao dis- 
poniveis nos proximos anos (Morrison & 
Baxter, 2012). 


Consideragoes 

Cabe concluir que existe declinio cogni¬ 
tive no envelhecimento mesmo na ausen- 
cia das doen<;as degenerativas e vasculares 
atualmente conhecidas, e que esse decli¬ 
nio e provavelmente decorrente da vulne- 
rabilidade de sistemas neurais que sao sub- 
metidos a sinaptogenese constante (com 
grande neuroplasticidade). Embora esses 
sistemas sejam acometidos pelo envelheci¬ 
mento e por doen<;as como a DA, os sitios e 
mecanismos de comprometimento nao sao 
os mesmos, assim como a intensidade dos 
sintomas e sinais. Entretanto, quando exis¬ 
te apenas comprometimento cognitivo sub- 
jetivo, ainda nao e possivel saber com pre- 
cisao o que esse sintoma sinaliza: declinio 


fisiologico ou comprometimento patologi- 
co inicial? 

Na pratica clinica, os pacientes devem 
ser informados que existe, de fato, declinio 
com o envelhecimento. Contudo, os distur- 
bios devem ser avaliados com cuidado, ou- 
tras doen^as ou condi<;6es potencialmente 
reversiveis precisam ser excluidas; e o de- 
sempenho deve ser quantificado para per¬ 
mitir aval ialoe's sequenciais. O aumento 
dos conhecimentos devera tornar possivel a 
distincao cada vez mais acurada entre o fi¬ 
siologico e o patologico e, muito provavel¬ 
mente, a atua<;ao terapeutica sobre ambos 
os mecanismos. 

COMPROMETIMENTO 
COGNITIVO LEVE 


Conceito 

O termo comprometimento cognitivo leve 
(CCL) e usado para descrever uma condi- 
cao sindromica de transicao entre cognicao 
normal e demencia. E uma fase sintomati- 
ca, porem pre-demencial, de varias condi- 
coes neurologicas (Petersen, 2004; Petersen 
et al., 2011). Inicialmente utilizado na litera¬ 
ture, no final da decada de 1980, como um 
termo mal-definido caracterizando altera- 
coes cognitivas leves, foi apenas em 1999 que 
pesquisadores da Clinica Mayo publicaram 
uma proposta diagnostica para o CCL, em 
uma tentativa de homogeneizar o conceito 
(Petersen et al., 1999). Recentemente, os cri- 
terios foram revisados, expandindo-o (Fig. 
12.1) (Petersen, 2011; Petersen et al., 2009). 

O diagnostico e caracterizado pela 
presen<;a de queixas subjetivas de declinio 
cognitivo (frequentemente perda de me¬ 
moria), associado a evidencia objetiva de 
alteracoes cognitivas em avalia^ao neuro- 
psicologica (via de regra em uma intensida¬ 
de leve) e funcionalidade relativamente pre- 
servada, ou seja, nao preenchendo criterios 
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Queixa Cognitiva 


Testagem cognitiva anormal para idade 
Ausencia de demencia 

Declinio cognitivo em relagao ao estado previo 
Essencialmente normal para atividades funcionais 


FIGURA 12.1 Criterio diagnostico para comprometimento cognitivo leve. 


para demencia (Petersen, 2011; Petersen et 
al., 2009). Apesar de nao estar explicito no 
criterio, o funcionamento cognitivo global 
costuma estar preservado. Inicialmente, o 
criterio enfatizava “problemas de memo- 
ria”, e esta tinha de estar afetada na avalia- 
cao cognitiva. Testes de outras fun (pies que 
nao a memoria (funqoes executivas, visioes- 
paciais, linguagem, etc.) eram considerados 
secundarios na conceitualizaqao do CCL 
(Petersen et al., 1999). 

Atualmente, o conceito foi expandi¬ 
do em comprometimento cognitivo leve am- 
nestico (CCLa), preenchendo os criterios 


citados de alteraqao de memoria e com¬ 
prometimento cognitivo leve nao amnes- 
tico (CCLna), situacao em que existem al- 
tera^oes em outras funqoes cognitivas que 
nao a memoria. Alem disso, o CCL pode 
ser subdividido em unico dominio e mul- 
tiplos dominios, dependendo se uma ou 
varias funcoes cognitivas estao afetadas. 
Dessa maneira, o CCL pode ser subdividi¬ 
do em CCLa unico dominio (apenas a me¬ 
moria esta afetada) e CCLa multiplos do¬ 
minios (memoria e mais uma funqao estao 
afetados). A mesma divisao se aplica para o 
CCLna, podendo ser CCLna unico dominio 



FIGURA 12.2 Algoritmo diagnostico do comprometimento cognitivo leve. 
Fonte: Petersen e Colaboradores (2009). 
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(apenas uma funpao, que nao a memoria, 
esta afetada) e CCLna multiplos dominios 
(mais que uma funcao, que nao a memoria, 
estao afetadas) (Fig. 12.2). 

Diagnostico diferencial 

O conceito de CCL e sindromico, poden- 
do ser causado por con died es heterogeneas, 
como doencas degenerativas (Litvan et al., 
2011), lesoes vasculares (Cansoli, Pasi, & 
Pantoni, 2012), doencas neuropsiquiatricas 
(Panza et al., 2010), alterapoes metabolicas, 
entre outras. E importante ressaltar que o 
conceito atual de CCL nao exige a necessi- 
dade de piora progressiva da cognicao. Fre- 
quentemente, condi«;6es como doen$a ce¬ 
rebrovascular ou lesoes traumaticas podem 
causar um CCL nao progressive, e condi- 
<;6es como depressao e ansiedade podem 
causar um CCL potencialmente reversivel. 
Porem, com frequencia o CCL e uma fase 
pre-demencial da DA ou de outras doencas 
neurodegenerativas, evoluindo com pio¬ 
ra progressiva da cognicao, eventualmente 
comprometendo a funcionalidade e preen- 
chendo criterios para demencia (Mitchell & 
Shiri-Feshki, 2009). Classicamente, na lite¬ 
rature, o CCLa e tido como uma fase pre- 
-demencial da DA, enquanto o CCLna, co¬ 
mo prodromo de outras concludes (p. ex., 
lesoes vasculares ou outras doencas neuro¬ 
degenerativas) (Petersen, 2011). 

Operacionalizagao 

O interesse no CCL tern aumentado nos ul- 
timos anos, fato demonstrado pelo cres- 
cimento exponencial do numero de pu- 
blicaqoes sobre o tema na ultima decada 
(Petersen et al., 2009). Isso se deve ao fa¬ 
to de que sujeitos com CCL provavelmente 
tern menos patologia cerebral (Jagust et al., 
2009), sendo uma oportunidade terapeuti- 
ca melhor do que os quadros demenciais, 


principalmente com a promessa de subs- 
tancias modificadoras da historia natural 
de doencas degenerativas, como, por exem- 
plo, as substancias antiamiloides na DA 
(Ozudo-Gru & Lippa, 2012). Mesmo com 
grande interesse pelo construto compro- 
metimento cognitivo leve, a operacionali- 
zacao do conceito ainda e controversa, so- 
bretudo em estudos clinicos (Stephan et 
al., 2013). O criterio “queixa subjetiva de 
declinio cognitivo”, por exemplo, nao e bem 
definido em relaijao a intensidade, tipo de 
queixa e necessidade ou nao de mensuracao 
por escalas padronizadas. Queixa de decli¬ 
nio cognitivo e muito frequente na popu- 
lacao idosa. Alguns estudos mostram maior 
correlacao entre queixas de memoria com 
sintomas neuropsiquiatricos do que com 
o desempenho cognitivo em testes (Brucki 
& Nitrini, 2009; Minett, Da Silva, Ortiz, & 
Bertolucci, 2008). Alguns autores ate mes¬ 
mo sugerem que a necessidade de queixa de 
memoria seja retirada do criterio, devido a 
falta de relacao com o desempenho cogni¬ 
tivo e pelo fato de varios sujeitos com de- 
clinio cognitivo nao terem percep^ao do 
deficit (Lenehan, Klekociuk, & Summers, 
2012). Outra questao em aberto refere-se 
a como definir e caracterizar “fu n ipio cog- 
nitiva global preservada”, bem como quais 
testes devem ser usados para caracterizar as 
alteracoes cognitivas e a intensidade dos de¬ 
ficits necessarios para a confirmacao diag- 
nostica (Stephan et al., 2013). Testes de 
rastreio cognitivo, como o Miniexame do Es- 
tado Mental (MEEM) (Brucki, Nitrini, Ca- 
ramelli, Bertolucci, & Okamoto, 2003; Fols- 
tein, Folstein, & McHugh, 1975), podem ser 
usados para avaliar a funpao cognitiva glo¬ 
bal. Espera-se que sujeitos com CCL tenham 
resultado dentro do limite da normalidade. 
Nao existe consenso em relacao a necessida¬ 
de ou nao de uma avaliacao neuropsicologi- 
ca completa complementando a avaliacao a 
beira do leito para classificar os pacientes. A 
avaliacao neuropsicologica aumenta a sensi- 
bilidade da deteepao de alteracoes cognitivas 
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leves. Normalmente, a intensidade do de¬ 
ficit sugerido para caracterizar “alteracao” 
compativel com CCL em testes neuropsico- 
logicos varia entre -1 e -1,5 desvios-padrao 
(DP) (Petersen, 2011). Nesse ponto, prova- 
velmente um consenso ajudaria na padro- 
niza^ao. Outra questao importante e como 
caracterizar “funcionalidade relativamen- 
te preservada”. Apesar da clareza do crite- 
rio em requerer ausencia de demencia, os 
limites sao algumas vezes tenues, podendo 
gerar disparidades de opinioes entre avalia- 
dores. O nivel de comprometimento em ati- 
vidades mais complexas provavelmente e o 
ponto mais discutivel. Escalas de atividades 
funcionais, como o questionario de ativida¬ 
des funcionais de Pffefer, Kurosaki, Harrah, 
Chance, e Filos (1982) ou informa^oes co- 
lhidas de fontes colaterais provavelmente 
sao necessarias para a confirma^ao de fun¬ 
cionalidade normal. Algumas questoes per- 
manecem sem respostas definitivas ate o 
presente momento. 

Protocolo utilizado pelos autores 

O Grupo de Neurologia Cognitiva e Com- 
portamental do HC/FMUSP atualmente 
rastreia sujeitos com CCL com uma entre- 
vista clinica, na qual, alem de uma anamne- 
se dirigida, sao utilizadas as seguintes esca¬ 
las: Questionario de Queixas de Memoria 
(MAC-Q) (Crook, Feher, & Larabee, 1992), 
Escala de Depressao Geriatrica (Yesavage et 
al, 1983), Inventario de Ansiedade Geriatri¬ 
ca (Pachana et al., 2007) e Questionario de 
atividades funcionais de Pfeffer e colabora- 
dores (1982). O MEEM (Brucki et al., 2003; 
Folstein et al., 1975) e a Bateria Breve de Ras- 
treio Cognitivo (BBRC) (Nitrini, Caramelli, 
& Porto, 2006; Nitrini et al, 2006) sao usa- 
dos para rastreio cognitivo. Duas evoca^oes 
das 3 palavras do MEEM foram incluidas, 
a primeira apos o termino do MEEM, cha- 
mada evoca^ao tardia 1 (ET1), e a segunda 
apos o BBRC, chamada de evoca^ao tardia 2 


(ET2). As tres palavras eram sempre lembra- 
das apos a ET1, caso nao tenham sido lem- 
bradas pelo paciente. Um teste de fluencia de 
palavras com letra “P” foi somado ao teste de 
fluencia de animais da BBRC. Sujeitos com 
suspeita clinica sao submetidos a avalia^ao 
neuropsicologica completa. O criterio usa- 
do para classificar uma fun 930 cognitiva co¬ 
mo anormal foi a presen <9 de um teste des- 
sa fun 910 com escores menores que -1,5 DP 
ou mais de um teste da mesma fun^ao com 
escores entre -1 e -1,5 DP. Os autores esco- 
lheram esse criterio no intuito de equilibrar 
sensibilidade e especificidade. Os sujeitos fo¬ 
ram classificados em CCLa, CCLna e quei¬ 
xas de memoria. O ultimo grupo e composto 
por sujeitos com queixa subjetiva de decli- 
nio cognitivo, mas sem alteracao objetiva na 
avalia^ao cognitiva. A Tabela 12.1 mostra os 
dados demograficos e a comparacao dos re- 
sultados dos testes de rastreio cognitivo en¬ 
tre os grupos. 

Biomarcadores na predigao da 
conversao para demencia no CCL 

Apesar de algumas indefmicoes operacio- 
nais, o conceito permanece firme na litera¬ 
ture, principalmente com a introducao de 
biomarcadores da DA. Biomarcadores sao 
variaveis biologicas (fisiologicas, bioqui- 
micas e anatomicas) que, ao serem men- 
suradas in vivo, indicam uma caracteristica 
especifica de um processo patologico, nes¬ 
se caso, a DA (Jack et al., 2010). Os princi¬ 
pals biomarcadores disponiveis atualmen¬ 
te sao a ressonancia magnetica (RM) como 
volumetria (Vemuri et al., 2009), tomogra- 
fia computadorizada com emissao de po¬ 
sitrons com (Stephan et al., 2013) F-fluor- 
deoxiglicose (FDG-PET) (Chetelat et al., 
2003), dosagem de proteinas beta-amiloide, 
Tau e Tau fosforilada no liquido cerebros¬ 
pinal (Hansson et al., 2006; Mattsson et al., 
2009) e tomografia com emissao de protons 


NEUROPSICOLOGIA GERIATRICA ■ 149 


TABELA 12.1 

Comparagao com ANOVA entre CCLa, CCLna e QM 


N=168 

QM=32 

CCLA=60 

CCLNA=66 




MEDIA 

(DP) 

MEDIA 

(DP) 

MEDIA 

(DP) 

SIG (P=)* 

POST HOC (BONF) 

QM X CCLA 

QM X CCLNA 

CCLA X CCLNA 

ldade ¥ 

69,9 (4,7) 

71,6 (6,3) 

70,4 (6) 

0,305 

- 

Escol ¥ 

14,1 (4,4) 

10,8 (6) 

10,8 (4,5) 

0,002 

0,005* 

0,005* 

1 

MEEM 

28,9 (1) 

27,3 (1,7) 

27,8 (1,6) 

0,000 

0,000* 

0,001* 

0,128 

ET1 

2,5 (0,7) 

2,1 (0,8) 

2,4 (0,7) 

0,009 

0,027* 

1 

0,024* 

ET2 

2,5 (0,7) 

1,7 (1,1) 

2,3 (0,8) 

0,000 

0,000* 

0,503 

0,003* 

EVBBRC 

8,8 (1,6) 

7,6 (1,7) 

8,3 (1,2) 

0,001 

0,001* 

0,206 

0,049* 

FVA 

17,9 (4,7) 

16 (4,1) 

16 (3,5) 

0,029 

0,051 

0,053 

1 

FVP 

15 (5,3) 

11,3 (4,5) 

12 (4,9) 

0,000 

0,000* 

0,000* 

1 

DR t 

8,6 (1,6) 

7,9 (1,7) 

8,1 (1,7) 

0,085 

- 


Bonf: Corregao de Bonferroni; CCLa: Comprometimento cognitivo leve amnestico; CCLna: Comprometimento cognitivo leve nao amnestico; DP: 
Desvio padrao; DR: Desenho do relogio; Escol: Escolaridade em anos ; ET1: Evocapao das tardia 1; ET2: Evocapao tardia 2; EVBBRC: Evocapao 
tardia da Bateria Breve de Rastreio Cognitivo; FVA: Fluencia verbal de animais; FVP: Fluencia verbal de palavras com a letra “P"; MEEM: Mini 
exame do estado mental; QM: Queixa de memoria; * ANOVA Bicaudal, t Correpao de acordo com Sunderland et al; ¥ anos. 


com composto B de Pittsburgh marcado 
com [ U C] (PET-PIB) (Okello et al., 2009). 
Por meio dos biomarcadores, e possivel, por 
exemplo, diagnosticar CCL por DA, ou seja, 
diagnosticar com um razoavel nivel de certe- 
za que a perda de memoria e/ou outros do- 
minios cognitivos se deve a referida patolo- 
gia (Albert et al, 2011). Apesar de a utilidade 
clinica ainda ser menor, pelo fato de nao 


existir tratamento que estabilize ou reverta a 
progressao, os biomarcadores abriram uma 
grande avenida para a pesquisa clinica. 

Tratamento 

O tratamento do CCL deve ser direciona- 
do a etiologia por tras da sindrome. Casos 
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secundarios a transtorno depressivo devem 
ser medicados com antidepressivos; distur- 
bios metabolicos, como hipotireoidismo, 
devem ser corrigidos, assim como hipovi- 
taminoses, como a deficiencia de vitamina 
B12. Uma causa controversa, porem pas- 
sivel de tratamento, recentemente sugeri- 
da como causa de CCL, e a apneia do sono 
(Kim, Lee, Lee, Jhoo, & Woo, 2011). Embora 
algumas etiologias possam ser tratadas, nao 
existe atualmente tratamento aprovado para 
o CCL (Petersen, 2011). Tentativas de extra- 
polar o tratamento da DA para o CCLs nao 
tiveram resultados positivos (Russ & Mor- 
ling, 2012), apesar de analises de subgrupos 
com maior risco de conversao para DA te- 
rem mostrado beneficios limitados (Petersen 
et al., 2005). Outros tratamentos, como ade- 
sivos de nicotina (Newhouse et al., 2012), 11- 
tio (Forlenza et al., 2011) e insulina intrana¬ 
sal (Craft et al, 2012), ainda necessitam de 
maior evidencia para o uso clinico. Medidas 
nao farmacologicas, como treinamento cog¬ 
nitive (Teixeira et al., 2012) e exercicios fisi- 
cos (Baker et al., 2010; Lautenschlager et al., 
2008), podem diminuir o risco de declinio 
cognitivo. 

CONSIDERACOES FINAIS 


O CCL e um diagnostico sindromico de 
crescente importancia na neurologia, po- 
dendo compreender causas potencialmen- 
te trataveis ate uma fase sintomatica pre- 
-demencial da DA. Recentes avan<;os com 
biomarcadores revolucionaram a investiga¬ 
te e predipao do risco de conversao para 
demencia. Entretanto, a operacionalizacao 
da sindrome necessita de melhor padro- 
niza^ao. Apesar de ainda nao existir trata¬ 
mento aprovado para o CCL, a condipao 
e um bom alvo terapeutico para novas te- 
rapias. 
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A neuropsicologia constitui um dos prin¬ 
cipals instrumentos para o diagnostico, 
para o monitoramento da evolu^ao do pro- 
cesso demencial e da resposta aos trata- 
mentos propostos e para a programacao e 
execucao da reabilitacao neurocognitiva. 
Medicos e estudantes precisam ser treina- 
dos na semiologia neuropsicologica como 
parte do exame neurologico e psicopatolo- 
gico, pois, sem esse conhecimento, sua ca- 
pacitacao estara incompleta, e o diagnosti¬ 
co dos diferentes tipos de demencia ficara 
seriamente prejudicado. Psicologos e fono- 
audiologos tambem necessitam de forma- 
Cao especifica em neuropsicologia. Um tex- 
to geral sobre o exame neuropsicologico 
encontra-se no primeiro capitulo deste li- 
vro, e aspectos especificos da avalia<;ao neu¬ 
rocognitiva encontram-se diluidos em ou- 
tros capitulos. 

A seguir, trataremos de modo mais 
detalhado dos principals aspectos neuro- 
psicologicos das formas mais comuns de 
demencia em nosso pais. 


DOENgADE ALZHEIMER 


A doen<;a de Alzheimer (DA) e a forma 
de demencia mais comum na terceira ida- 
de e constitui o protatipo das demencias 


primariamente degenerativas. As caracte- 
risticas neuropsicologicas da DA tem sido 
extensivamente estudadas. O acometimen- 
to da memoria, em especial da memoria 
recente, e o sintoma de apresentacao mais 
comum, geralmente manifestado por meio 
da repeti^ao de informa^oes ou questoes 
em um curto intervalo, acompanhado por 
dificuldade de aprendizado de novas in- 
forma^oes, como o uso de novos apare- 
lhos domesticos (p. ex., o controle da TV). 
Apesar de a apresentacao inicial poder ser 
uma sindrome amnesica isolada, em ge¬ 
ral com um gradiente temporal com infor- 
macoes recentes mais intensamente afeta- 
das, e mais comum que outros dominios 
cognitivos se encontrem comprometidos 
quando formalmente testados, em especial 
a linguagem e as funcoes visioespaciais. 

E possivel que a doenca se apresente 
com queixas diferentes de deficit de memo¬ 
ria, nesse caso representando outras varian- 
tes - e nao subtipos (Jorm, 1985) - de DA. 
E bem conhecida a apresentacao com aco- 
metimento visioespacial primario, descrita 
como “atrofia cortical posterior” (ACP) ou 
como “variante visual da DA” (Benson, Da¬ 
vis, & Snyder, 1988), apesar de outras pa- 
tologias poderem servir de substrata para 
a ACP (Caixeta & Caixeta, 2011). A afasia 
lentamente progressiva foi relatada como 
quadro inicial da DA, como tambem uma 
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das smdromes degenerativas frontotempo- 
rais, apresentando-se em geral com afasia 
nao fluente, mas, em outras vezes, com afa¬ 
sia fluente com caracteristicas que a apro- 
ximam de afasia sensorial transcortical. A 
apresentacao de uma afasia isolada, aguda, 
pos-operatoria, remetendo a um evento ce¬ 
rebrovascular, mas subsequentemente evo- 
luindo para DA, tambem foi relatada (Lar- 
ner, 2005). Uma variante frontal de DA com 
fenotipo clinico que se superpoe com a de- 
mencia frontotemporal (DFT) foi descri- 
ta (Johnson, Head, Kim, Starr, & Cotman, 
1999), com base no achado retrospectivo 
de deficits precoces e desproporcionalmen- 
te graves em testes que acessam o funcio- 
namento do lobo frontal em um subcon- 
junto de casos notadamente conhecidos de 
DA com maior quantidade de emaranhados 
neurofibrilares (ENF) no cortex frontal. 

No Quadro 13.1 sao evidenciadas as 
principals caracteristicas neuropsicologicas 
da DA. 


Perfil neuropsicologico 
Atengao 

Mecanismos atencionais estao frequente- 
mente comprometidos na DA, as vezes de 
forma precoce. Testes de atenpao seleti- 
va, como o teste de Stroop, mostram defi¬ 
cits precoces no curso da doenca, possivel- 
mente refletindo envolvimento patologico 
do giro cingulado e/ou do sistema coliner- 
gico do prosencefalo basal. Testes de aten- 
pao dividida tambem mostram acometi- 
mento. Em contraste, a atengao sustentada 
e relativamente poupada nos estagios ini- 
ciais, como evidenciado por desempenhos 
preservados em testes de memoria de tra- 
balho, apesar de poderem mostrar declinio 
posterior. De fato, a maior preservapao de 
funpoes atencionais pode ser uma caracte- 
ristica relevante no diagnostico diferencial 
de DA com doenca com corpos de Lewy, 


sendo geralmente mais preservadas naque- 
la do que nesta. 

Inteligencia geral e Ql 

De modo geral, pacientes com DA mostram 
disparidade em seus resultados nos tes¬ 
tes de QI e estimativas do QI pre-morbi- 
do. O QI pre-morbido e avaliado por tes¬ 
tes padronizados de leitura, como o Nart 
(National Adult Reading Test), ainda que 
uma estimativa desse indice tambem leve 
em considerapao o grau de funcionamen- 
to ocupacional anterior ao aparecimen- 
to da doenca, ou nas aquisipoes educacio- 
nais/ocupacionais, especialmente no QI de 
desempenho, indicando declinio no fun- 
cionamento intelectual. Contudo, e difi- 
cil ou impossivel realizar essas estimativas 
se existe uma afasia importante (Morris & 
Becker, 2004). 

Memoria 

Declinio de memoria e a queixa mais co¬ 
mum de pacientes e de cuidadores, em se 
tratando de DA. Esse deficit e mais visto no 
dominio da memoria episodica anterogra- 
da (recente), isto e, a capacidade de reten- 
<;ao de novas informa<;6es sobre experien- 
cias pessoais diarias; em outras palavras, 
sao memorias com referenda autobiogra- 
fica. Testes que requerem o aprendizado e 
resgate de listas de palavras sao muito sen- 
siveis para o deficit de memoria episodi¬ 
ca na DA precoce; exemplos incluem o tes¬ 
te de aprendizado auditivo-verbal de Rey 
(RAVLT) e o teste de recordapao seletiva 
de Bushke (Degenszajn, Caramelli, Caixe- 
ta, & Nitrini, 2001). E digno de nota que a 
lista de palavras do Miniexame do Estado 
Mental (MEEM) contem apenas tres itens, 
e por isso, e um teste menos sensivel. Testes 
de memoria visual que se apoiam no apren¬ 
dizado e resgate de figuras podem ser mais 
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Quadro 13.1 

Principals caracteristicas neuropsicologicas da doenga de Alzheimer 


Aspectos qualitativos 
da testagem 

Paciente colaborativo. Tenta, mas erra. Esquece que esquece. Repete comen- 
tarios. 

Inteligencia geral, Ql 

Queda no Ql em relagao ao Ql pre-morbido; Ql de performance mais compro- 
metido do que 0 Ql verbal. 

Memoria 

Principal caracterlstica da doenga: comprometimento da memoria episodica 
(codificagao, armazenamento) com gradiente temporal; comprometimento 
moderado da memoria semantica (fluencia verbal para categorias). 

Atengao 

Atengao dividida comprometida. Folego atencional geralmente baixo. 

Fungoes executivas 

Pode haver comprometimentos precoces no julgamento, tomadas de decisao, 
raciocinio abstrato, resolugao de problemas. 

Linguagem 

Erros de nomeagao semantica, circunloquios; fonologia e sintaxe relativamente 
preservados; apresentagoes afasicas sao raras. 

Percepgao 

Pode haver apresentagoes com agnosia (ACP): sindrome de Balint, agnosia 
topografica, apraxia de se vestir, agnosia visual, alexia pura, prosopagnosia. 

Praxia 

Apraxia ideomotora e ideacional nao sao tao comuns; apresentagoes apraxicas 
sao raras. 


adequados para pacientes com baixa esco- 
laridade, um fenomeno frequente no Brasil; 
portanto, testes como o de Nitrini e colabo- 
radores (1994) podem ser mais uteis nesses 
casos. Nos testes de memoria (seja verbal ou 
visual) aplicados em individuos com DA, a 
curva de aprendizado e praticamente plana 
(p. ex., muitos ensaios sao necessarios pa¬ 
ra se aprender uma nova informa 9 ao), er- 
ros de intrusao sao comuns (p. ex., evocar 
palavras que nao estao na lista a ser lembra- 
das, apesar de serem semanticamente rela- 
cionadas) e paradigmas de reconhecimento 
sao pouco melhores que os de resgate. Pode 
haver uma taxa acelerada de esquecimento. 
Em outras palavras, os achados sao tipicos 
de um transtorno cortical, e nao subcorti¬ 
cal: deficits de armazenamento e de codifi- 
cagao sao soberanos, e nao deficits prima¬ 
ries de recuperacao de memoria (Morris & 
Becker, 2004). 

Apesar de ser uma observagao clini- 
ca comum que a memoria remota, de lon- 
go prazo, esta poupada, na avaliacao da 
memoria retrograda esta nao se encontra 


inteiramente normal, apresentando um 
gradiente temporal em que as memorias 
mais distantes sao as mais intactas (Morris 
& Becker, 2004). Deficits na memoria ime- 
diata e na memoria remota (ou primaria), 
em contrapartida, habitualmente tornam- 
-se mais evidentes em estadios mais tardios. 

Os deficits de memoria episodica re- 
fletem mudanga patologica nas regioes me- 
siais temporais, especialmente na formagao 
hipocampal, o que tambem e evidente na 
avaliacao volumetrica cerebral em exames 
de neuroimagem. 

Prejuizos na memoria semantica tam¬ 
bem podem ser detectados na DA. Quando 
a fluencia verbal e testada, a fluencia de ca- 
tegorias (p. ex., animais) e mais afetada que 
a fluencia de letras (FAS), o que indica uma 
dificuldade em acessar o lexico semantico 
do significado de palavras. Dificuldades em 
nomear tambem podem ser semanticas em 
sua origem (Morris & Becker, 2004). 

O padrao de deficit de memoria im- 
plicita na DA difere do encontrado na doen- 
9 a de Huntington, em que o priming verbal 
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e gravemente acometido, mas a habilidade 
motora se mantem normal. 

E digno de nota que a presenpa do 
sintoma cognitivo confabulapao (enxertos 
de memorias que podem ser tanto falsas no 
seu conteudo como mal colocadas no con- 
texto, ainda que verdadeiras, e inapropria- 
damente evocadas ou interpretadas) pode 
ocorrer em pacientes com DA e ser tanto 
espontanea como provocada ou momen- 
tanea, quando faz alusao as intrusoes ou 
distorcoes produzidas quando a memoria 
esta sendo testada. Ha evidencias neuro- 
psicologicas, cllnicas e de neuroimagem de 
que esse comportamento tern por origem 
comprometimento frontal (Caixeta, 2000, 
2010), e nao da memoria limbica, uma vez 
que alguns estudos tem demonstrado que a 
confabulapao nao diminui a medida que os 
escores dos testes de memoria aumentam, 
mas quando os escores dos testes frontais 
melhoram (Caixeta, 2012ab). 

Linguagem 

O transtorno de linguagem na DA varia de 
acordo com o estadio da doenpa e o subtipo 
clinico de apresentapao da doenpa. Quanto 
ao estadio, inicialmente preserva o discurso 
fluente, com predominio de deficits lexicos- 
semanticos, mas eventualmente evolui pa¬ 
ra afasia global. Quanto ao subtipo, na sua 
variante denominada afasia progressiva pri- 
maria (forma logopenica), pode apresen- 
tar-se desde o inicio com alterapoes mar- 
cantes da linguagem (Caixeta, 2010). 

Dificuldades de encontrar palavras 
sao comuns nos estadios iniciais da DA. O 
fenomeno “esta na ponta da lingua, mas 
nao consigo dizer” pode ser evidente: por 
exemplo, ao se pedir que o paciente nomeie 
gravuras, a primeira letra ou fonema pode 
ser lembrado, mas nao o restante da palavra 
(anomia), algumas vezes com o uso de cir- 
cunloquios. Erros de nomeapao sao, na sua 


maioria, semanticos, e raramente fonologi- 
cos ou visuais (Caixeta & Ferreira, 2012). 

A perda progressiva da riqueza da lin¬ 
guagem pode ser evidente a ponto de a pro- 
dupao do discurso ser considerada “vazia”, 
sem conteudo especifico e empobrecida 
tanto em transmissao como em obtenpao 
de informapao. Poucas informapoes seman- 
ticas sobre itens que nao podem ser nomea- 
dos sao geradas. De acordo com o mencio- 
nado, a fluencia verbal e mais acometida no 
paradigma categoria (semantica) que no re- 
lativo a letras (fonologia). Em comparapao 
com os aspectos semanticos da linguagem, 
habilidades fonologicas e sintaticas sao re- 
lativamente preservadas na DA inicial, ape- 
sar de poderem se deteriorar com o pro- 
gresso da doenpa. Repetipao e fala motora 
podem estar relativamente intactas, ao pas- 
so que pode ser evidente que a compreen- 
sao da palavra escrita ou falada este ja com- 
prometida. Tentativas foram feitas para se 
encaixar o transtorno de linguagem da DA 
em categorias de afasia (p. ex., afasia ano- 
mica em estagios iniciais, afasia extrasilvia- 
na ou afasia sensorial transcortical nas fases 
finais), mas a implicapao de que o trans¬ 
torno de linguagem na DA se ja congruente 
com alguma dessas sindromes afasicas tipi- 
cas pode nao ser sempre justificada. 

As alterapoes da linguagem evoluem 
por estadios, como se ve: 


Estadio 1 

Fala espontanea empobrecida, 
vaga e com circunloquios 

Inicio de anomia 

Incapacidade para gerar listas 
de palavras 

Estadio 2 

Anomia 

Parafasias 

DificuIdade para entabular 
conversapoes 

Estadio 3 

Parafasias distanciam-se da 
palavra-alvo 

Ecolalia 
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Percepgao 

A percepgao se faz comprometida na DA 
nos estadios moderados da doenqa, poden- 
do produzir desde fenomenos corriqueiros 
(nao reconhecer objetos de uso pessoal) ate 
situates mais bizarras, como aquela des- 
crita por Sacks (1985), em que um paciente 
confundiu sua mulher com um chapeu. Do 
ponto de vista clinico, deficits visiopercep- 
tivos e visioespaciais raramente sao eviden- 
tes nos estadios iniciais da DA, com excecao 
daqueles pacientes que inauguram seu qua- 
dro com agnosia visual, a variante visual da 
DA, ou com atrofia cortical posterior (ACP) 
(Caixeta, 2012ab), com evidences nos exa- 
mes de neuroimagem funcional de hipo- 
perfusao cortical na area visual (Nestor, 
Caine, Fryer, Clarke, & Hodges, 2003). 

Testes que detectam aspectos da cog- 
nicao visual, como o desenho da figura 
complexa de Rey-Osterrieth, os pentago- 
nos interseccionados (do MEEM), os cubos 
de Necker (teste de habilidade visiocons- 
trutiva), o desenho do relogio ou o teste de 
Hooper (teste de sintese visual), podem estar 
comprometidos precocemente na DA, ape- 
sar do desempenho tambem estar piorado 
por apraxia e dificuldades de plane) amento 
ou outras disfunqoes executivas frontais. 

Varios transtornos do processamento 
visual podem ocorrer na DA, sendo sua na- 
tureza exata dependente do envolvimento 
do hemisferio esquerdo ou direito e de suas 
duas vias de processamento visual: dorsal 
(occipitoparietal, que informa sobre “on- 
de”) e ventral (occipitotemporal, que infor¬ 
ma sobre “o que”). Transtornos do proces¬ 
samento visual podem ocorrer com relativa 
preservaqao da memoria e da linguagem na 
ACR O acometimento da via dorsal, o pa- 
drao mais comumente observado em uma 
serie de pacientes com ACP (Nestor et al„ 
2003), resulta na sindrome de Balint e em 
apraxia, ao passo que o acometimento da 
via ventral produzira agnosia visual, alexia 


pura e prosopagnosia (incapacidade de re¬ 
conhecer fisionomias familiares). A segre- 
gaqao de casos em vias dorsal e ventral, en- 
tretanto, pode ser clinicamente dificil. O 
acometimento predominante do hemisfe¬ 
rio direito pode produzir heminegligencia 
visual esquerda, ao passo que, lesoes no he¬ 
misferio esquerdo estao relacionadas com a 
sindrome de Gerstmann, alexia pura e he- 
miacromatopsia direita. Cegueira cortical e 
sindrome de Anton (anosognosia) tambem 
foram relatadas. Ressalva-se que tanto a sin¬ 
drome de Balint quanto a de Gerstmann 
estao relacionadas tanto a disfuncao vi- 
sioespacial quanto a sindrome apraxica en- 
contradas na DA (Morris & Becker, 2004). 

Com relaqao aos deficits visioespa¬ 
ciais, podemos enumerar dificuldades na 
orientaqao espacial primeiramente em lu- 
gares estranhos e depois mesmo em espa- 
qos familiares (perde-se nas vizinhancas ou 
dentro da propria casa). Alem disso, com o 
avanqo da DA, o paciente perde a habilidade 
de desenhar mapas mentais para se loca- 
lizar quando em deslocamento (Morris & 
Becker, 2004). 

Nas fases moderadas e tardias da DA, 
observa-se tambem prejuizo nas funcoes 
visioconstrutivas (como, por exemplo, de¬ 
senhar um relogio ou figuras geometricas 
ou arranjar cubos mediante um modelo 
proposto). 

Praxia 

A apraxia e rara como o sintoma mais pre- 
coce e exuberante de DA em comparaqao 
com prejuizos cognitivos de outras areas. 
Tanto apraxia ideomotora como ideacio- 
nal podem ocorrer na DA, com a prevalen¬ 
ce crescendo com o agravamento da doen- 
qa (Caixeta, 2012ab). A^oes transitorias de 
membros (p. ex., pedir para que o paciente 
mostre como utilizar um pente, escova de 
dente, tesouras) provavelmente mostrarao 
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prejuizos; imita^ao de gestos sem sentido 
pode ser um teste sensivel para apraxia. 

Apraxia como dado clinico suficiente 
para causar confusao diagnostica com de¬ 
generate corticobasal raramente acontece 
(Larner, 2008). Apraxia conceitual, definida 
como prejuizo no conhecimento de quais 
ferramentas e objetos sao necessarios para 
realizar um procedimento com movimento 
habil, e comum na DA. 

Fungoes executivas 

Geralmente, existe disfuncao executiva na 
DA, embora nem sempre seja de facil re- 
conhecimento. Como no envelhecimento 
normal, as fungoes executivas geralmente 
estao entre as primeiras a serem compro- 
metidas, sendo dificil, em alguns casos, de- 
terminar se a disfuncao e fruto de um pro- 
cesso fisiologico ou patologico (como na 
DA). Os pacientes irao apresentar dificulda- 
des nas tomadas de decisao e na resolute 
de problemas. Alem disso, podem exibir de¬ 
ficits de julgamento, no raciocinio abstrato, 
no plane)amento, na organizacplo e na exe- 
cucao de comportamentos complexos orien- 
tados para um objetivo, podem exibir per¬ 
sistence em uma tarefa ou manutencao de 
um padrao de respostas apesar de estimulos 
distratores. Essas mudan^as podem ocorrer 
precocemente no curso da duenna em alguns 
pacientes e sao observadas quando especifi- 
camente procuradas (Caixeta, 2012ab). 

Varios testes podem ser usados na 
detec^ao da disfuncao executiva, cada um 
deles enfocando um determinado aspec- 
to. Entre eles, podemos citar: teste de fluen- 
cia verbal (categoria animais e letras), tes¬ 
tes de trilhas, teste de labirintos, testes de 
interpretacao de proverbios, testes de con- 
trole mental (meses ao contrario), arranjo 
de figuras do WAIS e o teste de classifica^ao 
de cartas de Winsconsin (este ultimo muito 
sensivel a disfuncao executiva). 


Medidas de fluencia verbal foram al- 
gumas vezes propostas como testes diag¬ 
nostics da DA. A disfuncao executiva 
pode ter impacto nos testes que avaliam 
altera<;6es de linguagem e perceptivas. A 
disfuncao executiva muito saliente, sufi¬ 
ciente para suscitar um diagnostic clinico 
de demencia frontotemporal, pode ser en- 
contrada em alguns casos de DA familiar 
com certas muta^oes do gene da pre-se- 
nilinal, mas e dificil dizer se esse fenotipo 
ocorre com frequencia na DA esporadica 
(Larner, 2008). 

DEMENCIA FRONTOTEMPORAL, 

VAR I ANTE FRONTAL DA 
DEMENCIA FRONTOTEMPORAL, 
VARIANTE COMPORTAMENTAL 
DA DEMENCIA FRONTOTEMPORAL 


Os elementos centrais da demencia fron¬ 
totemporal sao a mudan 9 a da personalida- 
de (polarizada para apatia ou desinibi^ao) 
e altera<;ao do comportamento, apresen- 
tando declinios no desempenho na condu- 
ta social interpessoal (transgressao de cos¬ 
tumes sociais, atitudes inadequadas e ate 
atos delinquenciais) e na regulacao de con- 
duta pessoal (negligencia da higiene pes- 
soal), embotamento emocional e perda de 
insight (Caixeta, 2010; Neary et al., 1998). 
Tambem sao observadas rigidez mental e 
inflexibilidade (grande adesao a rotinas, 
rituais, observa<;ao de relogio) de um lado 
e, paradoxalmente, impersistencia de ou¬ 
tre. Alem disso, podem-se observar mu- 
dancas em habitos dieteticos com hipe- 
roralidade (eventualmente com aumento 
da ingestao de alcool e uma predile^ao 
por doces e carboidratos), persevera<;6es 
motoras e verbais, desinibi^ao e inercia 
comportamental, alem de transtorno de 



NEUROPSICOLOGIA GERIATRICA ■ 159 


controle dos impulsos: cleptomania, jogo 
patologico. 

A smdrome nao e homogenea, e sub- 
tipos clinicos podem ser definidos de acor- 
do com as caracteristicas comportamentais 
e motoras: tipo desinibido, com acometi- 
mento predominante da regiao pre-frontal 
orbitofrontal; tipo apatico, com acometi- 
mento predominante da regiao pre-frontal 
mesial e cingulo anterior; e o tipo estero- 
tipico, com acometimento predominante 
estriatal (Caixeta & Nitrini, 2001). O diag¬ 
nostic precoce pode ser dificil, pois testes 
neuropsicologicos e exames de neuroima- 
gem estrutural e funcional podem nao ser 
sensiveis as mudanpas precoces da doen- 
pa frontotemporal (DFT), as quais, por sua 
vez, podem estar associadas a variadas his- 
topatologias (Caixeta, 2010). 

No Quadro 13.2 sao evidenciadas as 
principals caracteristicas neuropsicologicas 
da DFT. 


Perfil neuropsicologico 
Aspectos qualitativos 

A avaliapao de pacientes com DFT geralmen- 
te e dificil, dada sua notoria falta de colabo- 
racao e engajamento emotional, ou mesmo 
pela presen pa da alterapao de comportamen- 
to que, em alguns casos (agressividade, inten- 
sa agitapao ou apatia), pode mesmo inviabi- 
lizar a testagem. Respostas do tipo “nao sei” 
podem ser frequentes, especialmente para ta- 
refas que requerem esforpo, o que e caracte- 
ristico da falta de aplica<;ao de esforco mental, 
ou economia de esforco, evidente na testagem 
clinica. Os tipos de erros verificados no decor- 
rer da avaliacao (erros que denotam disfun- 
9 §o frontal - organiza^ao pobre, concretismo, 
confabulates, superficialidade) podem dar 
pistas sobre a possibilidade de DFT em detri- 
mento, por exemplo, de DA (Thompson, Sto- 
pford, Snowden, & Neary, 2005). 


Quadro 13.2 ^■ 
Principals caracteristicas neuropsicologicas da dementia frontotemporal 


Aspectos qualitativos 
da testagem 

Economia de esforpo; falta de engajamento; respostas impulsivas; padrao de 
erros com organizapao pobre, concretismo, confabulapoes e superficiali¬ 
dade. 

Inteligencia geral, Ql 

Ql pode estar normal ou diminufdo devido a falta de esforpo mental. 

Funpao executiva 

Principal grupo de alterapoes; falta de insight; prejuizo no planejamento, jul- 
gamento, abstrapao, organizapao, resolupao de problemas; perseverapao, 
falha na inibipao de respostas inapropriadas. 

Atenpao 

Prejuizo da manutenpao da atenpao; distratibilidade, apatia, automonitorapao 
pobre, impulsividade. 

Memoria 

Memoria do dia a dia normal; amnesia episodica geralmente ausente; am¬ 
nesia do tipo frontal (dificuldade de evocapao, mas com reconhecimento 
preservado). 

Linguagem 

Sindrome PEMA (palilalia, ecolalia, mutismo e amimia); diminuipao da fluen- 
cia verbal (categorial e fonetica). 

Perceppao 

Com frequencia, normal. 

Praxia 

Geralmente esta preservada. 

Calculo 

Preservado. 
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Inteligencia geral, Ql 

O desempenho em baterias e testes como o 
WAIS-R e o MEEM pode ser normal, apesar 
da mudanca no comportamento. Na maior 
parte das vezes, entretanto, encontra-se pre- 
judicado. Por vezes, todas as areas dos testes 
podem ser afetadas (efeito solo), refletindo 
falta de engajamento mental, ou o desem¬ 
penho nos subtestes verbais pode ser favo- 
recido. 

Funpao executiva 

A smdrome disexecutiva constitui a mais 
saliente alterable neuropsicologica da DFT, 
manifestando-se por uma composite va- 
riada de sintomas que podem incluir: di- 
ficuldade nas tomadas de decisao (nao 
demonstram conhecimento dos riscos re- 
lacionados as opcdes) e na resolucao de 
problemas, prejulzo do insight e no con- 
trole mental, deficits de planejamento, jul- 
gamento, antecipa^ao, abstra^ao e organi- 
zaqao de tarefas dirigidas a uma meta, bem 
como na memoria de trabalho (working 
memory) (Caixeta, 2010). 

Ha queda importante no desem¬ 
penho em testes que sao sensiveis a dis- 
funqao do lobo frontal. Por exemplo, no 
WAIS-R, o subteste similaridades pode 
estar prejudicado devido a dificuldade 
na abstraijao, e no teste arranjo de figu- 
ras nao se consegue exito pela dificuldade 
em organizar e encadear o arranjo tem¬ 
poral de uma historia, apesar de elemen- 
tos individuais poderem ser identificados 
e descritos. A interpretaijao de proverbios 
e concreta em demasia. Conforme des- 
crito previamente, a fluencia verbal es- 
ta acometida tanto no dominio das letras 
como no das categorias. Regras de classi- 
ficaijao nao sao identificadas ou apresen- 
tam multiplas violates e erros perseve- 
rativos comuns tanto no Weigl como no 


teste de classifica<;ao de cartas de Wis¬ 
consin (Caixeta & Ferreira, 2012). 

Na DFT inicial existe pouco compro- 
metimento de funcoes executivas ou, em al- 
guns casos, comprometimento de apenas 
alguns subdominios executivos (p. ex., o pa- 
ciente pode obter exito em testes de contro- 
le mental, mas nao em testes de abstra^ao). 
Pacientes com a forma clinica desinibida 
tendem a apresentar desempenho neuro- 
psicologico superior aos da forma apatica, 
nao obstante a tendencia aos erros gerados 
por impulsividade. Na DFT moderada, po- 
rem, comportamento de risco com aumen- 
to do tempo de tomada de decisao pode ser 
o unico achado, com outros testes sensiveis 
a funcao do lobo frontal continuando nor¬ 
mals (Caixeta, 2010). 

Nos estadios mais avancados da 
DFT podem aparecer prejuizos cognitivos 
mais globais como aqueles da DA, e tes¬ 
tes de funcoes corticais mais posteriores 
podem apontar deficits, secundarios pro- 
vavelmente ao deficit executivo (Elfgren, 
Passant, & Risberg, 1993) ou a extensao 
do processo degenerativo para areas mais 
posteriores. 

Aten pa o 

A aten^ao dificilmente encontra-se pre- 
servada, e manifestaqoes como distrati- 
bilidade ou hipoprosexia podem ser com- 
ponentes cognitivos secundarios a alguma 
altera^ao comportamental, como, por 
exemplo, inquieta^ao motora ou apatia. 
As respostas podem ser rapidas e impulsi- 
vas, denotando evidente redu^ao da acui- 
dade atencional e do folego atencional, ou 
podem ser lentas demais em pacientes apa- 
ticos. 

A rediujao do contato visual, presente 
ja em fases precoces da DFT, pode sinalizar 
as primeiras altera^oes da atemjao compar- 
tilhada nessa doenca. 
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Memoria 

Tradicionalmente, diz-se que a memoria 
nao esta comprometida na DFT, mas is- 
so obviamente se refere a memoria do dia 
a dia e a memoria episodica, ja que varias 
outras altera<;6es de memoria nao limbicas 
podem estar comprometidas (p. ex., meta- 
memoria ou memoria prospectiva e me¬ 
moria de trabalho que, na verdade, cons- 
tituem mais fun<;6es executivas). A classica 
alteragao de memoria que pode ser obser- 
vada na DFT e uma amnesia do tipo fron¬ 
tal (dificuldade de evoca^ao com reconhe- 
cimento preservado, ou seja, beneficia-se 
de pistas). 

Mesmo para o caso da preservagao 
da memoria episodica ha exce^oes, posto 
que amnesia anterograda grave rapidamen- 
te progressiva ja foi relatada na DFT (con- 
firmada neuropatologicamente). E impor- 
tante mencionar que existe envolvimento 
proeminente do hipocampo em muitos ca- 
sos de DFT comprovados neuropatologica¬ 
mente, sobretudo nas fases mais avangadas 
da doen<;a ou em alguns subtipos histopa- 
tologicos. A memoria semantica geralmen- 
te encontra-se preservada na DFT, ao me- 
nos nas suas fases iniciais, o que constitui 
elemento importante no seu diagnostico 
diferencial com a demencia semantica. 

O desempenho nos testes de memoria 
pode se beneficiar com dicas e com o uso 
de perguntas espedfkas, em detrimento de 
perguntas abertas. Um desempenho muito 
comprometido em um paciente com relati- 
va preservaijao da memoria do dia a dia po¬ 
de estar relacionado com a economia gene- 
ralizada de esforgo em se realizar testes ou 
pela baixa manuten<;ao da atengao. 

Linguagem 

O cortejo sintomatico caracterizado por pa¬ 
lilalia, ecolalia, mutismo e amimia (a assim 


chamada sindrome “PEMA” de Guiraud) e 
tipico da DFT, porem raro na DA. 

Uma caracteristica invariavelmen- 
te presente na DFT e a progressiva redu^ao 
do debito verbal que ira passar por uma lin¬ 
guagem laconica, monossilabica, para de- 
pois culminar no mutismo total. Essa per- 
da da linguagem expressiva, por vezes, e 
denominada de “dissoluqao da linguagem”, 
“perda da espontaneidade e da capacidade 
geradora de fala” ou “afasia dinamica” (Cai- 
xeta, 2010). Nesses casos, o paciente perde a 
capacidade de geracao da linguagem, uma 
forma de adinamia, parece inapto de gerar, 
organizar e planejar novas respostas, e, em 
vez disso, usa formulas automaticas ou su- 
peraprendidas. 

Os pacientes com DFT possuem di- 
ficuldades na utilizacao da linguagem no 
contexto social. Nao possuem automoni- 
toramento da propria fala, quebram regras 
conversacionais de interacao social e nao 
conseguem realizar as alternancias na fala 
considerando o conteudo previo do inter¬ 
locutor. A linguagem, para esses pacientes, 
parece ter perdido seu papel social. 

Os pacientes que se encontram com 
uma sindrome predominantemente apa- 
tica nao demonstram interesse em se co- 
municar, enquanto na sindrome desinibida 
observa-se uma pmdugao excessiva de pala- 
vras, que fluem desorganizadamente. 

Na conversa^ao, a fala espontanea po¬ 
de ser reduzida, curta e concreta. Palavras 
ou frases estereotipadas (bordoes) e perse- 
veraijoes verbais podem estar evidentes e a 
repeti$ao e relativamente preservada. A fa¬ 
la e fluente, mas a prosodia pode estar per- 
dida. A compreensao e preservada em ni- 
vel de palavra individual, mas pode estar 
prejudicada em testes com sin taxes mais 
complexas. Esse fato talvez esteja relacio¬ 
nado com a falta de esfor^o mental ou de 
automonitoriza<;ao, bem como com a pre- 
sen^a de respostas impulsivas. A nomea- 
gao de objetos e geralmente preservada, em 
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contraste com dificuldades com fluencia 
verbal, tanto no quesito letras (FAS) como 
no quesito categoria (p. ex., animais). 

Percepgao 

Classicamente, as fu tuples perceptivas estao 
preservadas na DFT (Neary et al., 1998). 
A orienta<;ao espacial e outras habilidades 
visioespaciais estao intactas. O aumento 
da habilidade artistica, inclusive, tern sido 
notado em alguns casos de DFT (Caixe- 
ta, 2010). Pacientes com DFT tern tenden- 
cia ou compulsao a andar longas distancias 
( wandering ) e, no entanto, nao se perdem. 

O prejuizo no desempenho em testes 
como o desenho da figura complexa de Os- 
terrieth-Rey pode refletir uma performance 
apressada, com falta de aten^ao ao detalhe, 
enquanto, em outros, como o Hooper, pode 
refletir nao dificuldades no processamento 
e sintese visuais, mas de planejamento e ini- 
bi<;ao de estimulos salientes ou impulsivos 
(disfuncao executiva). A contagem de bolas 
e a orienta^ao de linhas (visual object and 
space perception - VOSP), tarefas de fun^ao 
visioespacial que nao exigem muito do pa- 
ciente, sao em geral normals. 

Praxia 

Apraxia raramente pode ocorrer em algu- 
mas poucas variantes da doenca de Pick, 
pelo comprometimento parietal, e em um 
fenotipo que remete a demencia corticoba- 
sal, quando a distribuicpio topografica dale- 
sao coincide com a dessa doenca, ou seja, 
frontoparietal. 

No geral, porem, as habilidades ma¬ 
nuals estao bem preservadas na DFT. Tes¬ 
tes praxicos podem revelar persevera^ao de 
gestos, escrita e alterna^ao de movimentos 
das maos ou sequencias motoras, apesar da 
copia de posturas com as maos ser em geral 
mais bem realizada. O uso contextualmente 


inapropriado de objetos (comportamento 
de utiliza<;ao) indica um disturbio a parte. 

Calculo 

A habilidade de calculo costuma estar pre- 
servada na DFT, mesmo apesar da dissolu¬ 
te da linguagem (Rossor, Warrington, & 
Cipollotti, 1995). Evidentemente, essa fun- 
<;ao pode ser alterada de modo indireto pe- 
la economia de esfortp) ou pelas respostas 
impulsivas. 

AFASIA PROGRESSIVA NAO FLUENTE, 
AFASIA PROGRESSIVA PRIMARIA 

Essa sindrome foi originalmente descrita por 
Arnold Pick em 1892 e depois redescoberta 
e repaginada por Mesulam (1982). E carac- 
terizada por afasia nao fluente em um cena- 
rio de relativa preservacplo de outras funcoes 
cognitivas e atividades da vida diaria, ao me- 
nos nos dois primeiros anos da doenca. 

Criterios diagnosticos foram sugeri- 
dos (Neary et al., 1998) para se diferenciar 
as afasias progressivas nao fluente e prima- 
ria das outras sindromes clinicas das dege¬ 
nerates lobares frontotemporais (DLFTs) 
e excluir casos de DA com apresenta- 
ipio linguistica. A heterogeneidade clinica 
e muito comum (Caixeta, 2010). A maior 
parte dos casos e esporadica, apesar de al¬ 
guns casos familiares terem sido publica- 
dos; discordancia desses dados em gemeos 
monozigoticos tambem foi publicada, o 
que sugere heterogeneidade genetica. Ca¬ 
sos de afasia progressiva primaria que evo- 
luiram com o tempo para o fenotipo de 
degeneracao corticobasal ou paralisia su¬ 
pranuclear progressiva foram publicados 
(Caixeta, 2010). 

Como o nome indica, a linguagem 
constitui o principal dominio cognitivo al- 
terado nessa doenpa. No Quadro 13.3 sao 
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Quadro 13.3 

Principals caracteristicas neuropsicologicas da afasia progressiva nao fluente 


Aspectos qualitativos 
da testagem 

Afasia pode ser confundida com disturbio do pensamento. Depressao 
e ansiedade comuns. 

Inteligencia geral, Ql 

Diminuigao do Ql geral; Ql verbal mais comprometido que o Ql de 
performance devido ao comprometimento de linguagem. 

Linguagem 

Deteriorapao fonologica e sintatica; compreensao esta preservada; 
queda na fluencia verbal (fonetica pior que categorical 

Fungao executiva 

Queda da fluencia verbal, ou sem alterapoes nas fases iniciais. 

Memoria 

Essencialmente intacta; resultados ruins podem refletir o comprometimento 
da linguagem. 

Atencao 

Essencialmente intacta. 

Percepgao 

Essencialmente intacta. 

Praxia 

Essencialmente intacta. 


evidenciadas as principals caracteristicas 
neuropsicologicas da afasia progressiva nao 
fluente (APNF). 

Perfil neuropsicologico 
Aspectos qualitativos 

A afasia pode algumas vezes passar ao exa- 
minador a sensapao de um disturbio do 
pensamento ou salada de palavras (carac¬ 
teristicas da esquizofrenia). Alem disso, po¬ 
de passar despercebida quando muito leve, 
quando o cuidador se antecipa a responder 
todas as perguntas ou, ainda, quando a con- 
versa se mantem em um nivel muito super¬ 
ficial, em que o paciente oferece respostas 
prontas e nao se ve obrigado a ter de “cons- 
truir” respostas mais elaboradas, situapao 
que favorece o aparecimento da afasia de 
forma mais nitida (Larner, 2005). 

Dada a lesao preferencial no hemisfe- 
rio esquerdo, e muito comum que pacientes 
com APNF apresentem sintomas ansiosos 
ou principalmente depressivos, o que pode 
causar impacto secundario em varias fun- 
goes e no desempenho geral da avaliagao 
neurocognitiva (Caixeta & Caixeta, 2011). 


Inteligencia geral, Ql 

Obviamente, sera encontrada discrepan¬ 
cy entre as performances verbal e nao ver¬ 
bal no WAIS-R, sendo esta mais preserva- 
da que aquela. 

Linguagem 

Existe uma desconexao entre os proces¬ 
ses fonologicos e sintaticos resultantes 
da APNF. A locugao e hesitante e realiza- 
da com esforgo, com parafasias fonemicas 
e erros transposicionais. A compreensao es¬ 
ta intacta, pelo menos inicialmente, como 
pode se verificar em testes de combinagao 
palavra-figura, apesar de sintaxe complexa 
poder se mostrar um desafio ao paciente. 
Com o progredir da doenga, existirao mais 
problemas de compreensao. A repetigao es¬ 
ta gravemente comprometida, assim como 
a nomeagao ao confronto ou diante de des- 
crigao, apesar de a informagao semantica 
sobre o item que nao se conseguiu nomear 
poder ser dada e o nome correto poder ser 
escolhido entre alternativas. Trata-se, por- 
tanto, de um problema de acesso lexical ou 
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de sele^ao fonologica. A fluencia verbal ca- 
tegorica e melhor que a fonologica. Defi¬ 
cits de escrita e de leitura espelham aqueles 
da linguagem escrita. Perda de prosodia da 
a lociuplo uma qualidade telegrafica, que e 
progressiva, ate se chegar ao mutismo. 

Aten pa o 

A aten^ao em varios dos seus aspectos ge- 
ralmente esta bem preservada na APNF. 
Alguns pacientes podem estar ansiosos ou 
depressivos, o que pode causar impacto se- 
cundario nessa fun^ao cognitiva. 

Fungao executiva 

Quaisquer deficits na fungao executiva po¬ 
dem ser explicados pelos deficits de lingua- 
gem, porem, mais vez e necessario lembrar 
que sintomas ansiosos ou principalmente 
depressivos podem causar impacto secun- 
dario nessas fun<;oes. 

Memoria 

A memoria funcional, do dia a dia, em ge- 
ral esta intacta, apesar de resultados em tes¬ 
tes de memoria poderem estar prejudica- 
dos em razao da afasia, especialmente nos 
testes de memoria verbal. A memoria de re- 
conhecimento de faces esta preservada. De 
maneira semelhante, o comprometimento 
da fluencia verbal do tipo categorica e devi- 
do mais a deficits de linguagem que a defi¬ 
cits de memoria semantica. 

Percepgao 

O funcionamento visioperceptivo e visio- 
espacial esta essencialmente preservado, e 
quaisquer erros, em geral, provem da lin¬ 
guagem, e nao de uma distuncao perceptiva. 


Praxia 

A praxia costuma estar intacta, mas quando 
a APNF constitui um prodromo da dege- 
neraijao corticobasal (DCB), a apraxia po¬ 
de surgir de forma relativamente precoce e, 
em geral, na mao dominante. 

DEMENCIA SEMANTICA, 

AFASIA FLUENTE PROGRESSIVA, 

VAR I ANTE TEMPORAL DA DFT 


Provavelmente, essa e a mais rara das sin- 
dromes clinicas do grupo das DLFT (que 
inclui a DFT e a APNF) e costuma evoluir, 
nos seus estadios mais avan<;ados, para uma 
DFT. Para uma revisao mais completa dessa 
sindrome, sugerimos a leitura do artigo de 
Caixeta e Mansur (2005) ou o livro de Cai- 
xeta (2010). 

Como o nome indica, a linguagem 
constitui o principal dominio cognitivo al- 
terado nessa doen^a. 

No Quadro 13.4 sao evidenciadas as 
principals caracteristicas neuropsicologicas 
da demencia semantica. 


Perfil neuropsicologico 
Aspectos qualitativos 

Os pacientes podem passar a sensacao ao 
examinador de que nao escutam (repetem 
muito: “ah?!”), quando, na verdade, nao 
compreendem. Muitas vezes, o desempe- 
nho geral pode parecer surpreendentemen- 
te baixo (em contraste com as atividades da 
vida diaria praticamente normais), mas isso 
ocorre porque a maioria dos testes depen- 
de da preserva^ao da linguagem, uma fun- 
<;ao-meio na qual se apoiam varias funcoes- 
-fim. Portanto, cuidado especial deve ser 
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Quadro 13.4 

Principals caracteristicas neuropsicologicas da demencia semantica 


Aspectos qualitativos 
da testagem 

Testes que se apoiam na linguagem sofrerao impacto, mesmo que nao existam 
prejuizos primarios naquele dominio cognitivo. 

Inteligencia geral, Ql 

Diminuiqao do FSQI; VQI mais prejudicado que PQI devido ao deficit 
semantico. 

Linguagem 

Principal dominio alterado; anomia distinta; baixa fluencia verbal 

(categorial > fonetica); compreensao prejudicada; sintaxe e gramatica 
mantidas; dislexia superficial (erros de regularizaqao). 

Memoria 

Ausencia de amnesia para eventos recentes; memoria autobiografica remota 
pode estar prejudicada; memoria semantica gravemente prejudicada. 

Atengao 

Essencialmente intacta. 

Percepgao 

Essencialmente intacta. 

Praxia 

Essencialmente intacta. 

Funjao executiva 

Prejuizo da fluencia verbal; sintomatologia frontal pode eventualmente surgir. 


dado a interpreta^ao dos achados da testa- 
gem neuropsicologica. 

Inteligencia geral, Ql 

O desempenho no WAIS-R esta em geral 
diminuldo. Como existe na demencia se¬ 
mantica (DS) um transtorno da compreen¬ 
sao do significado das palavras, o desempe¬ 
nho verbal sera ruim, com resultados nos 
subtestes refletindo o componente seman- 
tico de cada tarefa, sendo que os mais aco- 
metidos serao: vocabulario, compreensao, 
informa^ao, similaridades, completar figu- 
ras e arranjo de figuras, enquanto o design 
de blocos se mantem intacto. 

Linguagem 

A deteriorate seletiva nos aspectos lexi- 
cossemanticos da linguagem e a principal 
caracteristica da doenca. A perda de memo- 
ria para palavras e comumente a queixa que 
apresenta o quadro, em que parentes e cui- 
dadores dao exemplos da perda de enten- 
dimento de palavras por parte do paciente 


(O que e uma ta 9 a?, O que e um domino?). 
Anomia marcante e evidente a testagem. 
Alem disso, ao contrario da DA, pacientes 
com DS costumam ser incapazes de prover 
quaisquer informaedes sobre objetos que 
eles nao podem nomear. Por exemplo, um 
paciente com DA, incapaz de nomear a fi- 
gura de um tucano, pode dizer que ele voa 
e que e encontrado no Brasil; porem, tais 
detalhes nao estao disponiveis ao pacien¬ 
te com DS com perda do acesso a memoria 
semantica. Oferecer ao individuo pistas ou 
alternativas com multiplas escolhas seman- 
ticamente relacionadas nao auxilia. A repe- 
ti^ao em geral esta preservada, por exem¬ 
plo, para palavras e frases superaprendidas, 
apesar da incapacidade de compreender o 
que esta sendo repetido. Tarefas de fluen- 
cia verbal estao gravemente prejudicadas, 
sendo que o dominio fonetico costuma 
ser menos grave que o categorico, pois es- 
te depende do acesso a memoria seman¬ 
tica. Pode tambem haver dificuldade em 
reconhecer rostos familiares (prosopagno¬ 
sia progressiva) (Evans, Heggs, Antoun, & 
Hodges, 1995). 

O discurso conversacional e fluen- 
te, bem como sintatica e gramaticalmente 










166 ■ CAIXETA & TEIXEIRA (ORGS.) 


correto, mas pode demonstrar anomia e o 
uso de categorias superordenadas (p. ex., 
todos os animais sao chamados de caes). 
Com o progresso da condicao, as locucoes 
podem se tornar paulatinamente breves e 
estereotipadas. 

A leitura comumente demonstra er- 
ros de regularizacao ao se ler palavras com 
correspondence sonora irregular (com a 
escrita diferente da pronuncia), como por 
exemplo, “toxico” ou “maximo”, gerando o 
fenomeno da dislexia de superficie, o que 
indica uma quebra da ligacao entre as pa¬ 
lavras e sua semantica, fenomeno altamen- 
te sugestivo de DS. 

Memoria 

A memoria episodica e a memoria do dia a 
dia estao relativamente preservadas, o que 
nao ocorre com a DA, auxiliando, portanto, 
no diagnostico diferencial entre as duas en- 
tidades. Pacientes com DS geralmente nao 
exibem amnesia, ja que podem evocar deta- 
lhes sobre atividades recentes e se compor- 
tam como alguem que consegue registrar 
novas informacoes. Contudo, a memoria 
autobiografica para eventos remotos po¬ 
de estar acometida, o contrario do efeito 
de gradiente temporal observado na DA. 
A memoria semantica obviamente encon- 
tra-se muito prejudicada, ocorrendo com- 
prometimento do conhecimento factual. A 
depender da laterali/.acao do atrofia cere¬ 
bral, isso pode ser mais evidente para ma¬ 
terial verbal (quando a atrofia e maior em 
lobo temporal esquerdo) ou visual (quan¬ 
do maior no temporal direito). A evoca^ao 
por dicas nao demonstra vantagem com a 
evocacao livre, indicando acesso limitado 
ou inexistente ao conhecimento semantico. 

Atengao 

Em contraste com a DFT, a manutencao 
da atencao em tarefas e razoavel na DS. A 


memoria de trabalho esta intacta, conforme 
observado no teste de blocos de Corsi e no 
teste de span de digitos, ate os estadios mais 
avancados da doen<;a. 


Fungao executiva 

Conforme mencionado, testes de atencao 
sustentada estao intactos. Testes que supos- 
tamente nao deveriam apresentar altera^ao 
na DS, por avaliarem a funcao do lobo fron¬ 
tal (p. ex., a fluencia verbal), na verdade es- 
tarao acometidos. Geralmente, os pacientes 
com DS nao entenderao as instru^oes para 
testes mais complexos e elaborados, como 
o teste de classifica^ao de cartas de Wins- 
consin, gerando dificuldade na interpreta- 
$ao dos achados. 


Percepgao 

A funcao visioperceptiva podera estar com- 
prometida nas fases moderadas e avan<;a- 
das da doenqa, quando o processo pato- 
logico comep a se estender para regioes 
temporais mais posteriores e inferiores 
(interessando a via ventral, temporo-oc- 
cipital, de processamento de informacoes 
sobre “o que” e “quern”) e regioes parie- 
tais (proximas a encruzilhada temporo- 
-parieto-occipital). Nesses casos, poderao 
ocorrer prosopagnosia, agnosia visual, afa- 
sia de compreensao. E importante lembrar, 
no entanto, que a falha no reconhecimento 
de objetos na DS reflete na maioria dos ca¬ 
sos um prejuizo primariamente semantico 
e nao perceptivo. 

Outras habilidades visioconstrutivas e 
visioperceptivas costumam estar preserva¬ 
das. Testes como o das matrizes progressi- 
vas de Raven, julgamento da orientacao das 
linhas, copia da figura complexa de Oster- 
rieth-Rey e pareamento de objetos apresen- 
tam resultados normais. 
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Praxia 

A praxia esta geralmente intacta na DS, ape- 
sar de habilidades motoras com uma base 
simbolica poderem estar acometidas. 

DEMENCIA NA DOENQA DE 
PARKINSON E DEMENCIA 
COM CORPOS DE LEWY 

E atualmente fato conhecido que a doenpa de 
Parkinson (DP) e mais que apenas um trans- 
torno motor e que comprometimentos cogni- 
tivos sao comuns e progridem em varios pa- 
cientes ate demencia (Caixeta & Vieira, 2008). 

A idade do paciente, mais que a idade 
de surgimento, e um fator de risco para a 
demencia na doenpa de Parkinson (DDP), 
e sintomas como rigidez e disturbios da fa- 
la, marcha e postura estao associados ao ad- 
vento subsequente da demencia, o que nao 
ocorre quando a doenca e dominada pe- 
lo tremor (Aarsland, 2006). Classicamen- 
te, a DDP foi rotulada como uma demencia 


subcortical, em contraposipao a demencia 
cortical da DA. Deficits cognitivos podem 
ser encontrados em pacientes com DP nao 
demenciados. A incidencia de demencia na 
DP gira ao redor de 30% de todos os casos 
(Caixeta & Vieira, 2008). 

No Quadro 13.5 sao apresentadas as 
principals caracteristicas neuropsicologicas 
da DDP e da demencia com corpos de Lewy. 

Perfil neuropsicologico 
Aspectos qualitativos 

O principal elemento da DDP e a apatia as- 
sociada a lentidao do processamento cogni¬ 
tive e disfunpao executiva. Portanto, alguns 
pacientes podem se mostrar muito apaticos 
durante a testagem, o que pode ser confun- 
dido com comportamento depressivo ou de 
economia de esforpo. O examinador devera 
ter paciencia, pois em geral as respostas sao 
demoradas (dai a necessidade de se valori- 
zar o tempo de resposta cronometrado), nao 
obstante muitas vezes estarem corretas. 


Quadro 13.5 

Principals caracteristicas neuropsicologicas da demencia na doenpa de Parkinson 
e na demencia com corpos de Lewy 


Aspectos qualitativos 
da testagem 

Apatia e respostas demoradas podem falsear economia de esforpo; fenomenos 
motores podem atrapalhar a avaliagao cognitiva. 

Inteligencia geral, Ql 

Queda do Ql geral; Ql de performance pior que Ql verbal, provavelmente 
associado a disfunpao executiva. 

Atencao 

Deficits proeminentes: plataforma de atenpao instavel; dificuldade em se esta- 
belecer toco atencional, facil dispersao; bradifrenia; comprometimento da 
memoria de trabalho espacial; flutuapao de consciencia (nivel de alerta). 

Funcao executiva 

Deficits proeminentes: no controle mental, na working memory, 
pragmatismo, tomadas de decisao. 

Memoria 

Padrao subcortical de comprometimento, reconhecimento melhor que evocapao. 

Linguagem 

Relativamente intacta; fluencia verbal pode estar comprometida 
(fonemica > categorical. 

Percepcao 

Deficits proeminentes de funpao visioperceptiva e visioespacial. 

Praxia 

Posslvel apraxia ideomotora. 
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Os fenomenos motores da doenipi po- 
dem atrapalhar a execucao de alguns testes 
que se apoiam nessas habilidades (p. ex., es- 
crita, producao grafica, praxias, coordena- 
cao fina, entre outros). 

Inaten<;ao, distratibilidade visual e per- 
severa^ao sao mais comuns na demencia 
com corpos de Lewy (DCL) que na DA. In- 
trusoes oriundas do meio externo foram co¬ 
muns na DCL, mas nunca vistas na DA. 

Inteligencia geral, QI 

O desempenho pode estar prejudicado no 
WAIS-R, por exemplo nos subtestes de si- 
milaridades e span de digitos. Pode haver 
QI verbal melhor que QI de performance. 
Ao se realizar o MEEM, testes visioespaciais 
e atencionais podem estar mais prejudica- 
dos, e a memoria, relativamente preserva- 
da (Ala, Hughes, Kyrouac, Ghobrial, & El- 
ble, 2002). 

Atengao 

Os ganglios da base (comprometidos na 
DDP e na DCL) estao associados a regula- 
£ao da atengao. Existe evidencia de que pa- 
cientes com DP se dispersam mais pron- 
tamente, tern menos mecanismos eficazes 
para resistirem a interferencia e apresen- 
tam dificuldades em estabelecer um no¬ 
vo foco atencional (Larner, 2008). Testes da 
memoria de trabalho na DP tern mostrado 
deficits, com memoria de trabalho espacial 
aparentemente mais vulneravel que a ver¬ 
bal ou visual, estas sendo afetadas em fa- 
se mais tardia do curso natural da doen^a. 
Bradifrenia (lentifica^ao do pensamento ou 
um prolongamento do tempo de processa- 
mento de uma informa^ao) e reconhecida 
como uma caracteristica cardinal das de- 
mencias subcorticais, e talvez na DP cami- 
nhe em paralelo com a lentifica^ao motora 
(bradicinesia). Depressao concomitante ou 


demencia leve podem tambem, pelo menos 
em parte, ser responsaveis pela bradifrenia. 

Consciencia (estado de alerta) flu- 
tuante, clinicamente distinguivel de deli¬ 
rium, e uma das principais caracteristicas 
da DCL, incluida nos seus criterios diag- 
nosticos. Isso pode levar a uma variabilida- 
de relevante no desempenho em testes cog- 
nitivos durante as sessoes de testagem. O 
diagnostico clinico de consciencia flutuan- 
te e correlacionado com medidas psicofi- 
siologicas de desempenho atencional va- 
riavel. Essa plataforma atencional instavel 
pode ser responsabilizada pelos compro- 
metimentos nas fun<;6es atencionais, mne- 
monicas e executivas. Comprometimentos 
da atengao podem ser demonstrados utili- 
zando o subteste span de digitos do WAIS- 
-R, com tarefas complexas de mudanca de 
paradigma em que se examinam variacoes 
de aten 9 ao. Subtipos de cogni^ao flutuan- 
te que diferenciam DCL de DA incluem so- 
nolencia diurna e letargia, sono diurno < 2 
horas, encarar o tempo por longos periodos 
e episodios de discurso desorganizado (Lar¬ 
ner, 2008). 

Fungao executiva 

Comprometimentos da fungao executiva 
sao proeminentes, assim como da atengao, 
na DP, DDP e DCL. Os pacientes apresen- 
tam muita dificuldade no controle mental 
(detectada nos testes de meses ao contra- 
rio e calculo do MEEM), no pragmatismo e 
nas tomadas de decisao. A memoria de tra¬ 
balho (working memory) encontra-se fre- 
quentemente comprometida de forma gra¬ 
ve, denotando envolvimento de circuitos 
fronto-subcorticais, mFuito comum nos di- 
versos tipos de parkinsonismo. 

A disfuncao executiva pode se mani- 
festar como uma lentificacao psicomotora, 
prejuizos no raciocinio abstrato no subteste 
de similaridades do WAIS-R e nas matrizes 
progressivas de Raven, no teste de Stroop e 
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no teste de classifica^ao de cartas de Wis¬ 
consin. 

Memoria 

Existe relativamente menos comprometi- 
mento da memoria na DP/DDP/DCL que 
de fun cape's visioespaciais e executivas (Ala 
et al., 2002), mas, de qualquer maneira, a 
memoria nao se encontra totalmente nor¬ 
mal. Ha prejuizos tanto na memoria recen- 
te como na remota na DP, com reconhe- 
cimento mais preservado que a evocacao, 
consistente com um deficit de resgate tipico 
das demencias subcorticais. Dificuldades de 
resgate podem refletir uma disfuncao exe¬ 
cutive proeminente, com prejuizo na alo- 
ca$ao de recursos atencionais a serem uti- 
lizados em testes de esfor<;o de memoria de 
evocacao livre e para a formula<;ao de estra- 
tegias de resgate. O registro, o armazena- 
mento e a consol idat^ao da memoria podem 
estar intactos. A memoria semantica tam- 
bem esta comprometida. 

Na DCL, deficits de memoria episo- 
dica sao menos graves que aqueles em pa- 
cientes com DA com um grau equivalente 
de demencia, devido a uma melhor memo¬ 
ria de reten^ao e reconhecimento, apesar de 
o aprendizado e o resgate tardio em testes 
com paradigma de evocacao livre mostra- 
rem grave comprometimento. A memoria 
semantica costuma estar tambem compro¬ 
metida. 

Linguagem 

Existe relativamente menos comprome¬ 
timento da linguagem em DP/DDP/DCL 
que de fun^oes visioespaciais e executivas. 
Nao ha afasia, e a nomea^ao se mantem in- 
tacta ate estadios tardios da doenpa, mas hi- 
pofonia, fala monocordica e disprosodia 
podem ser evidentes. Alguns grupos encon- 
traram conteudo reduzido de informa<;6es 


no discurso espontaneo (alogia) e prejuizo 
na compreensao de comandos complexos e 
habilidades de raciocinio verbal. E eviden- 
te a presen^a de uma fluencia verbal empo- 
brecida, talvez com mais comprometimen¬ 
to fonetico que categorial, e isso pode ser 
um indicador precoce do desenvolvimento 
de demencia (Ala et al., 2002; Larner, 2008). 

Percepgao 

Deficits visioperceptivos e visioespaciais sao 
descritos na DP, DDP e DCL, sendo que es- 
tes sao desproporcionais aos encontrados 
na DA. Deficits conhecidos na DP incluem 
reconhecimento facial e o desenho da figura 
complexa de Rey. Na DCL, o comprometi¬ 
mento visioperceptivo e visioespacial e evi- 
dente em testes de identifica^ao de letras 
fragmentadas e de superposi^ao de hguras, 
no julgamento da orientapao de linhas, 
no desenho de figuras simples e comple- 
xas e em testes de procura visual (Hansen 
et al., 1990). Esses deficits podem refletir 
os problemas atencionais subjacentes e/ou 
disfuncao executiva, afetando planejamen- 
to e formapao de estrategia, e/ou estar asso- 
ciada a hipoperfusao cortical occipital ob- 
servada em exames de imagem funcionais. 
O desenho de pentagonos na DCL e DDP e 
pior que na DA ou DP, fato aparentemente 
relacionado, na DCL, a deficits de percep- 
^ao e praxia. 

Praxia 

A praxia pode ser dificil de se avaliar crite- 
riosamente no contexto do disturbio motor 
da DP. Contudo, apraxia ideomotora para 
movimentos transitivos foi documentada 
em alguns pacientes com DP, o que a cor- 
relaciona com deficits em testes sensiveis 
a funcpio do lobo frontal (fluencia verbal, 
teste de trilhas, torre de Hanoi), sugerindo 
uma disfuncao corticoestriatal. 
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A avalia<;ao neuropsicologica nos permi- 
te avaliar e acompanhar de forma bastan- 
te abrangente o acometimento de estrutu- 
ras do sistema nervoso central (SNC), bem 
como acessar o universo cognitivo do indi- 
viduo. Quando bem feita, pode nos dire- 
cionar para hipoteses diagnosticas e, apesar 
de nao ser um exame especifico, e bastan- 
te sensivel as alteracoes da esfera cognitiva 
do paciente, tendo carater localizador. Es- 
sa avaliacao por meio de testes bem estru- 
turados e amplamente aceitos revela tra<;os 
da doerupi que nao podem ser acessados por 
exames de imagem convencionais. 

Cientes da importancia dessa ferra- 
menta, realizamos uma compila<;ao de per- 
fis neuropsicologicos de algumas formas 
de demencia menos frequentes e de outras 
muito incomuns. Vale ressaltar, porem, que 
os perfis neuropsicologicos aqui relatados 
nem sempre sao aceitos universalmente, 
uma vez que muitas dessas doen<;as, por se- 
rem raras, ou apenas recentemente caracte- 
rizadas, nao foram descritas do devido mo- 
do na esfera neuropsicologica, o que deixa 
uma lacuna no estudo de tais entidades. 

SINDROMES 

PARKINSONIANAS “ATIPICAS” 

Constituem transtornos que, clinicamen- 
te, diante de uma analise superficial, podem 


remeter a doen^a de Parkinson idiopatica 
(DPI), mas que, na verdade, tem caracte- 
risticas clinicas adicionais (p. ex., sintomas 
corticais, oculares, disautonomicos e psi- 
quiatricos), alem do que apresentam cur- 
so da doen^a, patogenese e resposta a trata- 
mento diferentes da DPI. Sao algumas vezes 
rotuladas como sindromes parkinsonianas 
“atipicas” ou “parkinsonismo plus”. 

As mais comuns desse grupo sao a de- 
generacpio corticobasal (DCB), a paralisia su¬ 
pranuclear progressiva (PSP) e a atrofia de 
multiplos sistemas (AMS). Essa terminolo- 
gia gera o questionamento em reia^ao ao que 
e “atipico” no parkinsonismo. As caracteris- 
ticas que deveriam diferenciar o diagnosti- 
co com DPI incluem o fenomeno de conge- 
lamento {freezing ), as quedas, a progressao 
rapida da doen^a, a disautonomia precoce, 
a disfagia e os problemas de fala precoces, a 
nao responsividade a levodopa e a demencia 
de inicio precoce (Quinn, 2006). Aparente- 
mente, testes simples de varredura cognitiva, 
como a Escala de Classifica^ao de Demencia 
e o exame cognitivo do Addenbrooke, po¬ 
dem diferenciar os transtornos parkinsonia- 
nos “atipicos” mais comuns (Bak, Crawford, 
Hearn, Mathuranath, & Hodges, 2005). 

Os transtornos aqui considerados in¬ 
cluem: degenera<;ao corticobasal; para¬ 
lisia supranuclear progressiva; taupatias 
que algumas autoridades reconhecem co¬ 
mo degenerates lobares frontotempo- 
rais; atrofia de multiplos sistemas, uma 
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sinucleinopatia; demencia pugilistica; o 
complexo parkinsonismo-demencia de 
Guam. Outros transtornos com caracteristi- 
cas clinicas que podem ser consideradas sin- 
dromes parkinsonianas “atipicas”, mas que 
sao compartimentalizadas dentro de ou- 
tras classificacoes, incluem: demencia fron¬ 
totemporal com parkinsonismo relacionada 
ao cromossomo 17, doen^a de Huntington, 
neurodegenera^ao com acumulacao de fer- 
ro cerebral (doenca de Hallervorden-Spatz), 
neuroacantocitose, doenca de Fahr, hidroce- 
falia de pressao normal, parkinsonismo pos- 
-encefalitico (encefalite letargica) e alguns 
casos de doenca de Creutzfeldt-Jakob. 

Degeneragao corticobasal 

A degenera^ao corticobasal (DCB) foi a pri- 
meira a ser definida do ponto de vista neu- 
ropatologico. E caracterizada por perda de 
celulas nervosas e gliose no cortex, especial- 
mente dos lobos frontal e parietal anterior, 
substancia branca subjacente, talamo, nu- 
cleo lentiforme, nucleo subtalamico, subs¬ 
tancia negra e locus ceruleus, com celulas 
nervosas remanescentes abalonadas, com 
presen^a de cromatolise e com nucleos ex- 
centricos (acromasia). 

O fenotipo clinico e variavel: relatos 
iniciais a destacaram como um transtorno 
de movimento, com uma sindrome rigido- 
-acinetica progressiva de inicio assimetri- 
co, apraxia de membros, por vezes apresen- 
tando o fenomeno do membro alienigena, 
disfun^ao corticossensorial, distonia, mio- 
clonia e algumas vezes transtorno da movi- 
menta^ao ocular (Rossor, 1992). Contudo, 
cada vez mais se tern reconhecido a DCB 
como um transtorno cognitivo tambem. 
Criterios diagnostics iniciais para DCB 
nao incluiram declinio cognitivo, mas isso 
foi retificado em criterios mais recentemen- 
te propostos, que incluem graus variaveis 
de disfuncao cognitiva focal ou lateralizada, 


com relativa preservacao do aprendizado 
e da memoria, com a testagem neuropsi- 
cometrica como uma forma de investiga¬ 
te de suporte (Boeve et al., 1999, Bak et 
al„ 2005). 

Deve-se tomar cuidado em se definir o 
perfil cognitivo da DCB, pois fenocopias sao 
relativamente comuns (Boeve et al, 1999), 
com sobreposi^oes clinicas com a doenca de 
Alzheimer (DA) e clinicopatologicas com a 
doenca de Pick. A doenca do neuronio mo¬ 
tor que inclui demencia tambem ja foi descri- 
ta se apresentando com o fenotipo de DCB. 
Por isso, estudos sem confirmacao neuropa- 
tologica continuam abertos a possivel con- 
fusao com fenocopias de uma “sindrome de 
degenerapao corticobasal” (SDCB). 

Perfil neuropsicologico 

Estudos neuropsicologicos na DCB de- 
monstraram deficits na manutencao da 
atencao e da fluencia verbal, como na DA 
(a fluencia fonetica sendo mais acometi- 
da que a categorica [Bak et al., 2005]), mas 
com apraxia e dificuldades em tamborilar 
os dedos e na programapao motora que ha- 
bitualmente nao sao vistas na DA. Acredi- 
ta-se que estas ultimas alteracoes refletem 
o acometimento dos ganglios da base e da 
area pre-motora do lobo frontal (Pillon et 
al., 1995). A apraxia que atinge o funcio- 
namento dos membros e uma das caracte- 
risticas mais tipicas da DCB, que pode ser 
ideomotora e melanocinetica (Zadikoff & 
Lang, 2005). Comprometimentos precoces 
e proeminentes na linguagem tambem fo- 
ram descritos, especificamente comprome¬ 
timentos fonologicos se superpondo com 
aqueles observados na afasia nao fluen- 
te progressiva (ver Capitulo 13). O apren¬ 
dizado e a memoria episodica podem estar 
moderadamente comprometidos, mas isso 
e visto em particular nos estadios interme¬ 
diaries (Caixeta, 2006). 
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Casos que se apresentam com ca- 
racteristicas de demencia frontotemporal 
(DFT), sem um transtorno motor, tambem 
foram descritos (Larner, 2008), assim como 
pacientes com disfun<;ao cortical parietoc- 
cipital e smdrome de Balint (com uma sin- 
drome de atrofia cortical posterior - ACP), 
ou, ainda, uma combinacao de demencia, 
parkinsonismo e doen^a do neuronio mo¬ 
tor (Boeve et al., 1999). Esses achados pre- 
sumidamente refletem a distribui«;ao regio¬ 
nal da alterabao patologica. Alguns autores 
categorizam a DCB como uma degenera^ao 
lobar frontotemporal (DLFT) com inclu- 
soes de tau, e esse fenotipo pode ocasional- 
mente ser visto em pacientes que abrigam 
mutacdes no gene da tau (Larner, 2008). 

Paralisia supranuclear 
progressiva, smdrome de 
Steele-Richardson-Olszewski 

A paralisia supranuclear progressiva (PSP) 
e uma smdrome rigido-acinetica que se 
associa a paralisia supranuclear do olhar 
vertical. Sao tipicos da PSP: bradicinesia e 
rigidez axial, geralmente sem tremor, ins- 
tabilidade postural com quedas frequen- 
tes e de inicio precoce na historia clinica, 
paralisia supranuclear do olhar conjuga- 
do e sintomas bulbares, apesar de o trans¬ 
torno do movimento ocular caracteristi- 
co nao estar sempre presente, pois ha casos 
com os achados neuropatologicos tipicos, 
mas sem esses sintomas cardinais (Larner, 
2008). Foi sugerido que o fenotipo clinico 
caracteristico seja chamado de “smdrome 
de Richardson”, e a forma atipica, que e co- 
mumente confundida com doen<;a de Pa¬ 
rkinson (DP) idiopatica por causa de seu 
acometimento assimetrico, tremor e pouca 
responsividade a levodopa, de PSP-P (PSP- 
-parkinsonismo) (Williams et ah, 2005). 


Perfil neuropsicologico 

A PSP e considerada o prototipo das “de- 
mencias subcorticais” e, inclusive, esse ter- 
mo surgiu fazendo referenda inicial a 
propria PSP. A demencia como um com- 
ponente da PSP esteve explicita ja nas pri- 
meiras describees clinicas da entidade. O 
termo “demencia subcortical” foi primei- 
ramente utilizado para descrever os defi¬ 
cits neuropsicologicos verificados na PSP: 
esquecimento, lentifica<;ao dos processos 
do pensamento, alteraijbes emocionais ou 
da personalidade (apatia, depressao com 
rompantes de irritabilidade) e comprome- 
timento na habilidade de manejar conhe- 
cimento adquirido (Albert, Feldman, & 
Willis, 1974). Nao obstante as controver- 
sias engendradas pelo termo “subcortical”, 
deficits cognitivos sao comuns na PSP (Bak 
et al., 2005). Casos de PSP se apresentando 
com demencia, isoladamente, sem sintomas 
motores, foram descritos. 

Os principals achados neuropsicolo¬ 
gicos sao lentifica<;ao cognitiva e disfun^ao 
executiva, com relativa preserva<;ao de fun- 
boes instrumentais. Essas sindromes se ma- 
nifestam como lentificabao na resposta de 
questoes, na resolubao de problemas ou nas 
tomadas de decisao; prejuizo na fluencia 
verbal, mais pronunciado em categorias fo- 
nologicas que semanticas (Bak et al., 2005); 
e perseverabao, como no “teste do aplauso” 
ou “das palmas” (quando e pedido para ha¬ 
ter palmas tres vezes, geralmente o pacien- 
te bate mais de tres vezes). Na escala de clas- 
sificabao de demencias, pacientes com PSP 
tem mais comprometimento no subteste de 
iniciabao/perseverabao que no de memo- 
ria, em comparabao com pacientes com DA 
(Bak et al., 2005). Mesmo assim, a memo- 
ria de curto e de longo prazo tambem es- 
ta prejudicada, tanto no resgate imediato 
quanto tardio, mas, ao contrario da situa- 
bao encontrada na DA ou outras “demen¬ 
cias corticais”, a performance da memoria e 
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significativamente melhorada com pistas e 
na etapa de reconhecimento, metodos tidos 
como facilitadores do processo de recupe- 
raijao, que, por sua vez, e considerado asso- 
ciado ao sistema frontoestriatal. Pode ocor- 
rer apraxia ideomotora, que pode causar 
confusao clinica diagnostica com degene- 
raijao corticobasal, mas, na PSP, geralmen- 
te e bilateral. 

Atrofia de multiplos sistemas 

A atrofia de multiplos sistemas (AMS) e 
um transtorno neurodegenerativo carac- 
terizado como uma sinucleinopatia, com 
achados neuropatologicos tipicos de in- 
clusoes citoplasmaticas gliais nos ganglios 
basais, substancia negra, nucleos ponti- 
nos, medula, cerebelo e substancia branca, 
composto de fibrilas de alfa-sinucleina po- 
limerizada. O fenotipo clinico e variavel. 
Inicialmente, tres sindromes foram defini- 
das - atrofia olivopontocerebelar (AOPC), 
degenera^ao estriatonigral (DEN) e sin- 
drome de Shy-Drager - mas a classifica- 
^ao atual, baseada na predominance rela- 
tiva de alterapdes clinicas (e patologicas), 
inclui a AMS-C (forma cerebelar, equiva- 
lente a AOPC) e AMS-P (forma parkinso- 
niana, grosseiramente equivalente a DEN) 
(Geser, Colosimo, & Wenning, 2005). To- 
dos os casos tern disfun<;ao autonomi¬ 
ca, que e a caracteristica proeminente da 
sindrome de Shy-Drager. Os fenotipos da 
AMS sao amplos, com muitas outras ca- 
racteristicas neurologicas sendo por vezes 
encontradas. Criterios diagnostics para a 
AMS foram propostos. 

PerfU neuropsicologico 

De todas as variadas sindromes parkinsonia- 
nas, a AMS e provavelmente a menos asso- 
ciada com comprometimentos cognitivos 


(Bak et al., 2005). A inteligencia costuma en- 
contrar-se normal, mas pode haver compro¬ 
metimentos neuropsicologicos. Disfun^ao 
do lobo frontal tern sido um achado consi- 
deravelmente consistente quando procura- 
do, com dihculdades em processos atencio- 
nais e de mudanca de paradigma, afetando a 
memoria de trabalho e a velocidade do pen- 
samento (Sullivan, De La Paz, Zipursky, & 
Pfeffer-baum, 1991). Na AMS-P, deficits de 
fluencia verbal (fonemica e categorica) fo¬ 
ram percebidos, apesar de normalidade no 
WAIS, no teste de classificacao de cartas de 
Wisconsin e no teste de Stroop. A apraxia 
nao e uma caracteristica da AMS. 

Dementia frontotemporal 
com parkinsonismo relacionada 
com o cromossomoU 

A demencia frontotemporal com parkinso¬ 
nismo relacionada com o cromossomo 17 
(DFTP-17) e um termo guarda-chuva cunha- 
do para se descrever casos de parentesco re- 
lacionados ao cromossomo 17 q21-22 com 
um fenotipo clinico altamente penetrante 
de demencia frontotemporal e parkinsonis¬ 
mo (Wilhelmesen, Lynch, Pavlov, Higgins, & 
Mygaard, 1994). Varios rotulos clinicos e cli- 
nicopatologicos ja foram utilizados, incluin- 
do complexo d es i n i b i ca o - d e m e n c i a - p a r k i n - 
sonismo-amiotrofia (CDDPA), demencia 
disfasia desinibida hereditaria (DDDH), de- 
generapao palido-ponto-nigral (DPPN), 
gliose subcortical progressiva e taupatia de 
multiplos sistemas com demencia pre-senil 
(TMSDPS). 

A heterogeneidade clinica e patologi- 
ca da DFTP-17 se tornou muito aparente a 
medida que esta foi sendo mais bem conhe- 
cida: alem do fenotipo prototipico compor- 
tamental de DFT, tambem foram descritos 
casos com caracteristicas clinicas de parali- 
sia supranuclear progressiva, degenerapao 
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corticobasal, DPI, DA e ate insuficiencia 
respiratoria, bem como achados neuropa- 
tologicos de PSP e de DCB (Larner, 2008). 
A heterogeneidade cllnica pode ser obser- 
vada com a mesma mutacao tau, com apre- 
sentacjao tal qual a DFT prototipica ou com 
deficits de memoria semelhantes aos de DA, 
descritos em associacao com as mutapoes 
R406W e 10+16 (Larner, 2008). 

Perfil neuropsicologico 

A identifica^ao de portadores da mutacao 
tau permitiu a testagem pre-sintomatica das 
fun (joes cognitivas, muitos antes do estabe- 
lecimento esperado da doeinja. Membros 
assintomaticos de um grande parentesco 
franco-canadense, sabidamente portado¬ 
res da mutacao tau P301L, foram submeti- 
dos a avalia<;ao neuropsicologica e pesquisa 
genetica de mutapoes. Apesar de uma ida- 
de media, genero e nivel educacional simi- 
lares, carreadores de mutapoes mostraram 
comprometimento em tarefas que testam 
funtjao executiva frontal e atencional, co¬ 
mo fluencia verbal, o Teste de Classificapao 
de Cartas de Winsconsin, o Teste de Inter¬ 
ference de Stroop, similaridades no WAIS- 
-R, subtestes de span de digitos e Teste de 
Trilhas B, em comparacao com nao carrea¬ 
dores dessas mutacoes. Contudo, memoria 
verbal e espacial, linguagem e habilidades 
visiomotoras e visioconstrutivas foram pre- 
servadas nos carreadores da mutacao. Dai o 
fato de os deficits nos carreadores de mu- 
tacoes terem espelhado aqueles vistos no 
infcio da apresentapao clinica da doentja, 
mas muitos anos antes da idade esperada 
de apresenta^ao. Essa observapao aventou a 
possibilidade de que certas areas cerebrais 
sao mais vulneraveis devido a reserva redu- 
zida, o que explicaria a apresenta<;ao clini¬ 
ca, talvez indicando um componente neu- 
rodesenvolvimental ao fenotipo da doenpa 
(Geschwind et al„ 2001). 


Demencia pugilistica 

Trata-se de uma sindrome de comprometi¬ 
mento cognitivo secundaria a traumatismo 
craniencefalico (TCE) de repeticao, origi- 
nalmente descrita em boxeadores (por isso 
demencia pugilistica ou demencia dos bo¬ 
xeadores), apesar de outras profissoes rela- 
cionadas a esportes poderem tambem estar 
sob risco de TCE (p. ex., praticantes de vale- 
-tudo, jogadores de futebol, joqueis em cor¬ 
ridas de obstaculos apos quedas repetidas, 
etc.). Alem do declinio cognitivo, pode ha¬ 
ver uma sindrome parkinsoniana domina- 
da por acinesia, variavelmente responsiva a 
levodopa, com disartria. Exames de neuroi- 
magem podem mostrar dilata<jao ventricu¬ 
lar e cavum do septo pelucido (Areza-Fere- 
gyveres, Caramelli, & Nitrini, 2004). 

Perfil neuropsicologico 

A demencia pugilistica se encontra no final 
de um espectro de deficits neuropsicologicos 
secundarios a TCE de repeticao. Na avaliacao 
desses comprometimentos, deve-se descon- 
tar o nivel intelectual pre-morbido e o abuso 
de alcool concomitante (Larner, 2008). 

Ha uma serie de estudos sobre ava- 
liacao cognitiva em boxeadores. Areza-Fe- 
regyveres e colaboradores (2004) fizeram 
uma revisao desses estudos e destacam oito 
deles, realizados em pugilistas profissionais 
(n = 274), que revelaram deficits na memo¬ 
ria, velocidade de processamento de infor- 
macoes, velocidade motora, tarefas comple- 
xas de atencao, provas de praxias/sequencia 
de movimentos e funcoes frontais executi- 
vas. Ha correiacao significativa entre as al- 
tei'acoes neuropsicologicas, o numero de 
lutas realizadas e os achados tomograficos. 
Alguns autores enfatizam o papel da testa- 
gem neuropsicologica nos esportes em re- 
lacao as decisoes de voltar ou nao a prati- 
ca-los. Um estudo examinou 18 boxeadores 
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(15 lutadores profissionais e 3 amadores), 
que foram submetidos a eletrencefalogra- 
ma (EEG), tomografia computadorizada de 
cranio (TCC) e avalia^ao neuropsicologi- 
ca. Dos 15 profissionais, 13 mostraram al- 
teracao em pelo menos dois testes. A avalia- 
cao neuropsicologica foi identificada como 
o exame mais sensivel para detectar altera- 
cao cognitiva. Em outro estudo, 20 pugi- 
listas amadores foram comparados com o 
mesmo numero de pacientes ambulatoriais 
com fraturas de membros. Concluiu-se que 
as alteracoes neuropsicologicas nos boxea- 
dores eram significativamente maiores que 
nos controles e que as avalia^oes de memo- 
ria visual e verbal, aten^ao e tempo de rea- 
cao foram as medidas mais sensiveis para 
detectar alteracoes neurologicas (Areza-Fe- 
regyveres et al., 2004). 

DEMENCIAS ASSOCIADAS 
A DOENCA DO NEURONIO MOTOR 

Doenga do neuronio motor, 
esclerose lateral amiotrofica 

Entre as doen^as do neuronio motor, a es¬ 
clerose lateral amiotrofica (ELA) e a mais 
prevalente, sendo, portanto, a mais estuda- 
da do grupo. Encontra-se uma prevalencia 
aumentada de demencia na DNM, sendo a 
DFT a mais comum delas (Caixeta, 2006). 
Curiosamente, a variante mais comum en¬ 
tre as demencias lobares frontotemporais e 
o tipo com doenga do neuronio motor. 

O fenotipo clinico pode abranger casos 
que apresentam criterios diagnostics para 
DFTvc (variante comportamental da DFT), 
degenera^ao corticobasal e paralisia supranu¬ 
clear progressiva, com o diagnostic so se tor- 
nando aparente post-mortem em alguns des¬ 
ses casos. Demencia talamica complicando a 
DNM tambem ja foi descrita (Larner, 2008). 


Perfil neuropsicologico 

Essa doenca e clinicamente heterogenea 
quanto ao acometimento cognitivo, de for¬ 
ma que e encontrada com apresentaijoes 
que abrangem transtorno cognitivo isolado, 
transtorno motor e cognitivo concomitan- 
te e transtorno motor isolado. Em casos pu- 
blicados em neurologia cognitiva clinica, o 
comprometimento cognitivo notado prece¬ 
de ou coincide com a apresenta^ao de sinto- 
mas motores, mas pode haver um vies de se- 
le<;ao. A demencia precedendo o transtorno 
motor foi publicada (Larner, 2008). 

O Quadro 14.1 mostra as principals 
caracteristicas neuropsicologicas da DNM/ 
ELA. 

Inteligencia geral, Ql 

Pode haver prejuizo de performance no 
WAIS-R, por vezes em todas as suas areas, 
devido a disfun<;ao executiva. 

Aten ca o 

As queixas cognitivas mais frequentes nos 
pacientes com ELA sem demencia sao rela- 
cionadas a atencao e a fun^ao executiva. As- 
sim como na DFTvc, pode haver piora do 
desempenho em testes de manutem;ao de 
atencao, por economia de esfor^o, impul- 
sividade ou distratibilidade (Neary et al., 
1990; Snowden, Neary, & Mann, 1996). 

Funpao executiva 

A disfuncao do lobo frontal e evidente a tes- 
tagem neuropsicologica, sem a qual pode- 
ria ser clinicamente negligenciada entre um 
quinto e um terco dos pacientes nao de- 
menciados (Talbot et al., 1995; Evdokimdis 
et al., 2002). Existem prejuizos no Teste 
de Classificacao de Cartas de Winsconsin 
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Quadro 14.1 

Principals caracteristicas neuropsicologicas da DNM/ELA 


Inteligencia geral, Ql 

Ql global pode estar normal ou diminuido devido a disfungao executiva 

Atencao 

Comprometimento da atengao sustentada; economia de esforgo, impulsividade 
e distratibilidade 

Funcao executiva 

Prejudicada; redugao da fluencia verbal e flexibilidade mental 

Memoria 

Geralmente nao ocorre amnesia, mas resultados podem ser baixos devido a 
disfungao executiva 

Linguagem 

Maiores ou menores graus de afasia (podem estar mascarados por disartria): 
anomia, prejuizo da fluencia verbal 

Percepgao 

Essenclalmente Intacta 

Praxia 

Prejuizo da sequenciagao temporal secundaria a disfungao executiva 


(perseveracoes), no Teste de Blocos de Weigl 
(fluencia verbal e de design) e no arranjo de 
figuras do WAIS-R. Esses deficits podem ser 
mais comuns em pacientes com sinais pre¬ 
dominates de doenca do neuronio motor 
superior, incluindo esclerose primaria late¬ 
ral, e em pacientes com acometimento bul¬ 
bar predominante (Larner, 2008). 

Memoria 

Da mesma forma que na DFT, geralmente 
nao se observa amnesia, mesmo porque seu 
conhecimento autobiografico sobre eventos 
encontra-se preservado, e a orientacao tem¬ 
poral, intacta. No entanto, os testes formais 
de memoria, tanto verbal como visual, po¬ 
dem mostrar resultados alterados. 

Linguagem 

A frequencia de transtornos de linguagem na 
DNM e incerta, pois a disartria pode masca- 
rar uma disfungao de linguagem. Nao obs¬ 
tante, quando se realizam metodos para so- 
brepujar o deficit e a lentificagao motora, o 
prejuizo na fluencia verbal e o achado mais 
comum na ELA. Uma DNM bulbar com 


afasia rapidamente progressiva foi descri- 
ta (Larner, 2008). Podemos encontrar uma 
anomia importante para figuras, dificuldade 
de nomeacao a partir de describes verbais, e 
deficits de fluencia verbal categorica e fone- 
tica podem ser observados, o que indica uma 
disfungao na producao de linguagem, com 
comprometimento adicional em tarefas sin- 
taticamente relacionadas a compreensao de 
linguagem (Token Test, Teste para Recepcao 
da Gramatica) e testes de compreensao se- 
mantica de associagao figura-palavra. Existe 
um subgrupo de pacientes com DNM com 
disfungao de linguagem caracterizada por 
dificuldades em encontrar palavras e decres- 
cimo da fluencia verbal, enquanto, em ou- 
tros, ocorre maior dificuldade na nomeacao 
por confrontacao de verbos que de substan- 
tivos (Larner, 2008). 

Percepgao 

Semelhantemente a DFT, nao ha evidencia 
de transtorno de percepgao visual na DNM, 
com habilidades de navegagao espacial, lo¬ 
cal izacao espacial e orientacao preservadas, 
o que pode ser confirmado por teste como 
a Contagem de Pontos e testes de labirintos. 
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Um baixo desempenho em testes com dese- 
nho pode ser resultado da falta de planeja- 
mento, de estrategia ou de deficits motores, 
e nao do comprometimento da faculdade 
perceptiva. 

Praxias 

Pode ser evidente um prejuizo na sequen- 
ciacao temporal de habilidades motoras, o 
que reflete disfuncao executiva, e nao pri- 
mariamente apraxia. 

Esclerose lateral primaria, 
espasticidade espinobulbar 
progressiva simetrica 

A esclerose lateral primaria (ELP) e uma 
sindrome de neuronio motor superior 
(NMS) que foi descrita por Charcot ha mais 
de 100 anos. Os pacientes com ELP apre- 
sentam uma sindrome de NMS com sinais 
ausentes ou minimos de neuronio motor 
inferior (NMI). Pode ser dificil diferenciar 
ELP de ELA durante as fases iniciais, pois 
alguns doentes com ELA podem apenas 
manifestar sinais de NMS. Por essa razao, 
alguns autores tem sugerido que os sinais 
de NMI devem estar ausentes por tres anos 
apos o inicio da doen^a para que o diag¬ 
nostic de ELP seja feito. Assim, o diagnos¬ 
tic de ELP so ocorre depois de se excluir 
uma lista extensa de outros disturbios, ou 
seja, e um diagnostic de exclusao. A prin¬ 
cipal diferen^a entre ELA e ELP e que a ulti¬ 
ma apresenta um quadro clinic lentamen- 
te progressive, simetrico, com tetraparesia 
espastica e, raramente, paralisia pseudobul¬ 
bar. Alem disso, a ELP e uma sindrome com 
sobrevivencia mais longa e com melhor 
prognostic. Pacientes com ELP apresen- 
tam sinais e sintomas iniciais em idade mais 
jovem do que os pacientes com ELA, sendo 
a rigidez e a espasticidade mais comuns co- 
mo sinal de apresenta^ao em pacientes com 


ELP. Pacientes com sinais de espasticidade 
que nao desenvolvem atrofia dos membros 
dentro de tres anos tem maior probabili- 
dade de sofrer de ELP. 

Perfil neuropsicologico 

Estudos iniciais em ELP nos quais a testagem 
cognitiva nao foi realizada concluiam que o 
intelecto estava preservado. Outros estudos 
mais sistematicos, apesar de retrospectivos, 
em coortes pequenas, sugeriram que uma 
leve disfuncao cognitiva do tipo frontal esta 
presente na ELP, com deficits na fun<;ao exe¬ 
cutiva, velocidade psicomotora e memoria, 
mas com orienta<;ao, habilidades espaciais e 
linguagem preservadas (Larner, 2008). 

Um estudo prospectivo de funepio 
neuropsicologica em que se usava uma ex¬ 
tensa bateria de teste em 18 pacientes com 
ELP encontrou heterogeneidade. O defi¬ 
cit cognitivo, de acordo com as defin^oes 
do estudo, estava presente em 11 pacientes 
(61%). A fluencia verbal foi a esfera cogniti¬ 
va mais afetada, mas tambem se encontrou 
comprometimento em testes de aprendi- 
zado auditivo verbal e no Teste de Classi- 
ficacao de Cartas Winsconsin. O compro¬ 
metimento da fluencia verbal foi do tipo 
categorico, especificamente para itens nao 
vivos em oposi^ao aos vivos. Esses acha- 
dos se sobrepoem aqueles documentados 
na DNM, ao contrario de outros que esta- 
vam relativamente intactos, como a nomea- 
cpio a confronta^ao de substantivos e verbos 
(Grace, Orange, & Murphy, 2006). 

Esclerose lateral amiotrofica/ 
complexo parkinsonismo- 
-demencia de Guam, lyticobodig, 
demencia das Marianas 

O povo Chamorro da ilha de Guam tem si- 
do reconhecido por padecer de uma alta 
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prevalencia de transtornos neurodegenerati- 
vos, conhecidos localmente como lyticobodig, 
englobando varias das caracteristicas clini- 
cas de DNM/ELA, doe 1191 de Parkinson (DP) 
e DA. Muito ocasionalmente, os Chamorros 
podem apresentar uma doen^a demenciante 
pura, sem sinais ou sintomas extrapiramidais, 
conhecida como “dementia das Marianas”. 

Perfil neuropsicologico 

Os comprometimentos cognitivos envol- 
vem perda de memoria recente, desorien- 
ta^ao e comprometimentos da linguagem e 
do funcionamento visioespacial e cognitivo, 
um padrao global semelhante aquele visto 
na DA (Galasko et al., 2002). 

Smdrome de Mills 

Trata-se de uma smdrome com hemiplegia 
ascendente ou descendente sem compro- 
metimento sensorial importante, primei- 
ramente descrita por Mills, em 1900. Seu 
status nosologico e incerto, mas em alguns 
casos podem ocorrer formas hemiplegicas 
de doe 1191 do neuronio motor com sinais 
motores exclusivamente de neuronio mo¬ 
tor superior, apesar de esse quadro clinico 
se distanciar dos criterios diagnostics pro- 
postos para ELP (Larner, 2008). Foi descrito 
um caso de hemiplegia espastica progressi¬ 
va semelhante a descrita por Mills associada 
a DFT, confirmada patologicamente com 
ubiquitina positiva na camada II de neuro- 
nios corticais, nas celulas granulares do nu- 
cleo denteado do hipocampo e nos neuro- 
nios do nucleo do nervo hipoglosso. Essa 
paciente apresentou em 6 meses um declf- 
nio de 6 pontos no Miniexame do Estado 
Mental, com sua avalia^ao neuropsicologi- 
ca evidenciando linguagem monossilabica, 
preserva^ao das capacidades de multipli- 
ca$ao e de reconhecimento de pessoas co- 
nhecidas. Uma ressalva foi feita quanto ao 


exame, que foi limitado pela ate 11910 defi- 
citaria, desinibicao e concretismo, alem de 
tendencias perseverativas (Doran, Enevold- 
son, Ghadiali, & Larner, 2005). 


OUTRAS DEMENCIAS MUITO RARAS 

Gliose subcortical progressiva 
(de Neumann) 

O termo gliose subcortical progressi¬ 
va (GSP) foi primeiramente sugerido por 
Neumann e Cohn (1967) para descre- 
ver um transtorno demenciante raro, com 
achados neuropatologicos tipicos, a saber, 
atrofia frontotemporal, com uma distribui- 
$ao distintiva de gliose astrocitica fibrilar 
nas camadas corticais superficial e profun- 
das, como tambem na substantia branca 
subcortical, sendo que esta ultima, algumas 
vezes, se estende aos ganglios da base, tala- 
mos, tronco cerebral e ate cornos ventrais 
da medula espinal. Placas amiloides, ema- 
ranhados neurofibrilares, celulas de Pick e 
corpusculos de Pick nao foram observados. 
O correlato clinico desses achados neuropa¬ 
tologicos e variavel. Alguns casos descritos 
tem as caracteristicas clinicas de uma tipica 
DFT (Neumann & Cohn, 1967; Vermersch 
et al., 1994), incluindo uma familia com 
uma muta^ao subjacente do gene tau, o que 
agora poderia ser classificada como DF- 
TP-17. Casos com o fenotipo de DA, doen- 
9 a de Creutzfeldt-Jakob e paralisia supranu¬ 
clear tambem foram descritos (Neumann & 
Cohn, 1967; Larner, 2008). 

Perfil neuropsicologico 

Assim como a clinica e variavel, os defi¬ 
cits neuropsicologicos tambem variam, e 
essa varia<;ao segue as condi<; 6 es clinicas 
citadas. Dessa forma, se o paciente, por 
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exemplo, apresenta-se clinicamente como 
DFT, ele tera um perfil neuropsicologico 
de clisfun^ao executiva, como e frequente 
nessa doen<;a. 

No exame, a perseveracao costuma ser 
notada em diversos testes motores, nos quais 
estereotipias estao presentes, e em outras 
modalidades de avaliacao ha repeti^ao de 
palavras ou de respostas de itens anteriores, 
piorando sobremaneira o escore nos testes. 
Esses pacientes apresentam folego atencional 
reduzido, novamente prejudicando a avalia- 
9 ao e pontua^ao. O controle mental esta ina- 
dequado, com concretismo e inflexibilidade 
do pensamento, podendo estar lentificado. A 
nomea^ao e a fluencia verbal costumam se 
apresentar reduzidas, alem de haver um pre- 
juizo das praxias construtivas. Os processos 
mnesicos imediatos e tardios podem estar 
comprometidos, mas essa nao e a esfera cog- 
nitiva mais atingida. Todas essas manifesta- 
cbes dizem respeito a um paciente com niti- 
do comprometimento frontal bilateral. Uma 
avaliacao mais detalhada pode evidenciar 
outros sinais encontrados na DFT, ou, ainda, 
em casos incipientes ou com menor com¬ 
prometimento, apenas alguns desses tra^os 
neuropsicologicos (Caixeta, 2006). 

Doenga por graos argirofilicos 

Essa condh^ao e neuropatologicamente de- 
finida pela presem;a de graos argirofili¬ 
cos fusiformes em processos neuronais e 
emaranhados em oligodendrocitos com- 
postos por proteina tau, sobretudo em re- 
gioes limbicas (hipocampo, cortices entor- 
rinal e transentorrinal, amigdala). Estudos 
imuno-histologicos e bioquimicos mos- 
traram que a doenga por graos argirofili¬ 
cos (DGA) e uma taupatia de quatro re- 
petbjoes (4R), como a PSP e a DCB, mas 
nao como a DA. Macroscopicamente, exis- 
te atrofia de lobos frontal e temporal, com 
pouca ou nenhuma atrofia do hipocam¬ 
po e da amigdala, mas o fenotipo clinico 


e similar ao de demencias clinicas como a 
DA (Tolnay & Clavaguera, 2004). 

E descrito que a DGA atinge 5% de to- 
dos os pacientes com demencia, em espe¬ 
cial os idosos, e alguns estudos apontam 
como um achado em 30% dos individuos 
com mais de 80 anos e com envelhecimen- 
to normal. A DA nao esta associada a DGA, 
mas, quando ocorrem juntas, a DGA pode 
baixar o limiar para deficits cognitivos re- 
lacionados a DA, antecipando sua ocorren- 
cia (Thai et al., 2005). A DGA pode ser clas- 
sificada junto das DFTs com inclusoes tau 
por apresentar atrofia frontotemporal, as- 
sim como as inclusoes (Larner, 2008). 

Perfil neuropsicologico 

Frequentemente encontramos deficit cog¬ 
nitive nessa condicao, que pode variar de 
leve a moderado, sendo que costuma evo- 
luir junto com a deterioracao do paciente, 
ou seja, a inteligencia geral esta acometida e 
se agrava com a evolu^ao do quadro. 

A altera^ao neuropsicologica mais 
prevalente e um prejuizo da memoria epi- 
sodica, presente na quase totalidade dos ca¬ 
sos, enquanto um pequeno numero de pa¬ 
cientes apresenta afasia sensorial, sendo 
esses do espectro da DFT. Nesses casos, o 
paciente tambem apresenta clinica e neu- 
roimagem mais tipicas de DFT, com envol- 
vimento difuso do neocortex e altera 9 oes 
do comportamento, personalidade e pa- 
drao neuropsicologico condizente. 

Demencia por emaranhados 
neurofibrilares, emaranhados 
neurofibrilares difusos 
com calcificagao 

A demencia por emaranhados neurofibrila¬ 
res (DEN; demencia senil com emaranhados) 
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e uma forma de demencia que atinge idosos, 
caracterizada por emaranhados neurofibri- 
lares mesiais temporais, mas sem depositos 
amiloides. O correlato clinico e com a DA ou 
com a DFT. 

Emaranhados neurofibrilares difusos 
com calcifica 9 ao (ENDC; doeinpi de Ko- 
saka-Shibayama) sao uma condicao que 
lembra clinicamente a DEN, sendo descri- 
ta sobretudo no Japao. E radiologicamente 
descrita por atrofia temporal ou frontotem¬ 
poral, com calcificacbes no nucleo palido e 
cerebelo semelhantes aquelas vistas na sin- 
drome de Fahr. Patologicamente, apresen- 
ta perda neuronal, astrocitose e emaranha¬ 
dos neurofibrilares sem placas senis, traces 
que fazem a doe 119 a se assemelhar bastante 
ao quadro clinico de uma demencia corti¬ 
cal pre-senil (Kosaka, 1994). Casos sem de¬ 
mencia foram descritos. 

Perfil neuropsicologico 

Avalia^oes neuropsicologicas mostram de- 
clinio na reten<;ao da memoria e na inteli- 
gencia, bem como afasia andmica. Foram 
observados em exames de neuroimagem 
funcional fluxo sangumeo reduzido e meta- 
bolismo reduzido nos lobos temporais, sem 
altera^des nos ganglios da base ou cerebelo, 
o que sugere que a calcificacao e a neuro- 
degenera^ao ocorrerem separadamente. Ja 
a sindrome de Fahr que se apresenta como 
uma demencia pura e progressiva tambem 
foi descrita (Modrego, Mojonero, Serrano, 
& Fayed, 2005), o que sugere que a calcifi- 
ca^ao cerebral per se pode nao ser inocua as 
fun^oes cognitivas. 

Doenga com corpos de 
inclusao do neurofilamento 

Essa demencia de apresenta^ao no adulto 
jovem evolui para obito em poucos anos. 
Tern um fenotipo heterogeneo que inclui 


caracteristicas que remetem a DFT: altera- 
cao de personalidade, apatia, desinibicao, 
afeto embotado, prejuizos na memoria e 
na linguagem. Caracteristicas neurologicas 
tambem podem estar presentes, incluindo 
sinais piramidais ou extrapiramidais, hiper- 
-reflexia, apraxia orofacial e oftalmoplegia 
supranuclear. Exames de neuroimagem e 
anatomopatologia macroscopica mostram 
atrofia frontotemporal, que tambem atinge 
o nucleo caudado. A neuropatologia e tipi- 
ca das degenerates lobares frontotempo- 
rais (DLFTs), com perda neuronal, esta- 
do espongioso e gliose nos cortices frontal 
e temporal; alem disso, existem inclusoes 
neuronais de morfologia variavel que con¬ 
tent proteinas de filamento intermediario 
(FI), especificamente proteinas do neurofi¬ 
lamento (NF) NF-H, NF-M, NF-L e alfa-in- 
ternexina, que tambem podem corar com 
ubiquitina (Bigio, Lipton, White, Dickson, 
& Hirano, 2003). 

Perfil neuropsicologico 

A apresenta^ao neuropsicologica e tambem 
heterogenea, seguindo o padrao do acome- 
timento estrutural e clinico ja citados. Mais 
comumente, se assemelha ao espectro das 
DLFT; portanto, os sinais neuropsicologicos 
de acometimento frontal sao os mais eviden- 
tes, ressaltando-se a disfun^ao executiva e a 
perseveracpio, alem dos prejuizos de lingua- 
gem. Esses pacientes normalmente evoluem 
para mutismo, mas o componente da apra¬ 
xia bucofacial tambem deve ser levado em 
conta no estudo neuropsicologico. A memo¬ 
ria esta quase sempre acometida, bem como 
o insight, que em geral esta ausente. 

Outras esferas, como a inteligencia e 
as praxias, podem estar alteradas, mas nem 
sempre e possivel avaliar se seriam deficits 
primarios ou secundarios. A disfun<;ao exe¬ 
cutiva e a doenga do neuronio motor difi- 
cultam o estudo neuropsicologico dessas 
habilidades. 
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Doenga por corpos 
de inclusao basofilicos 

A doenga por corpos de inclusao basofilicos 
(DCIB) e rara dentro das degenerates lo- 
bares frontotemporais com inclusoes FUS- 
-positivas. Como as demais doen^as neu- 
rodegenerativas, apresenta uma clinica 
consideravelmente variavel, que depende 
do sitio de acometimento no SNC. No ca- 
so da DCIB, encontramos alterapoes cogni- 
tivas e comportamentais, e quando estrutu- 
ras corticais e subcorticais especificas estao 
comprometidas, pode haver disfuncoes mo- 
toras, como o parkinsonismo, anormalida- 
des do movimento, sinais piramidais e uma 
variedade de outras manifesta<;6es neurolo- 
gicas no curso da doenga. Isso leva a DCIB 
a ser vista como uma variante de DFT ou 
DNM que ocorre em jovens ou adultos ou, 
ainda, uma combina<;ao de ambas. Existe 
atrofia frontotemporal, com outras altera- 
coes histopatologicas tipicas de DLFT (per- 
da neuronal, estado espongioso, gliose). 

Perfil neuropsicoldgico 

Os testes neuropsicologicos atestam disfun- 
cao cognitiva cortical e subcortical, com al- 
teraijao da aten^ao, praxias, memoria, lin- 
guagem e fun«;6es executivas, a variar de 
acordo com o grau de acometimento e evo- 
lu<;ao da doenga (Yokota, 2008). 

Esclerose hipocampal, 
esclerose hipocampal pura 

A esclerose hipocampal pode ser subdivi- 
da em “relacionada ao envelhecimento” ou 
nao. No primeiro caso, e um achado relati- 
vamente comum no processo de envelheci¬ 
mento (presente em cerca de 10% dos in- 
dividuos acima de 85 anos) e aumenta sua 
prevalencia a cada ano, em especial apos os 


95 anos. No segundo, esta presente em in- 
dividuos mais jovens, em um contexto pa- 
tologico com repercussoes importantes. Em 
ambos os casos, podemos dizer que esta re¬ 
lacionada a diversas doen^as, entre elas a 
epilepsia, que e uma das mais frequentes e 
estudadas, ocorrendo em individuos mais 
jovens (Nelson et al., 2011). Essa diferencia- 
cao e importante para a avaliacao dos acha- 
dos neuropsicologicos das duas diferentes 
formas. 

A principio, deu-se importancia a so- 
breposicao com a DA, porem, mais recen- 
temente, muitos casos foram reclassifica- 
dos como um subtipo de DFT, com base no 
achado neuropatologico de inclusoes tau 
negativas e ubiquitina positivas, tipicas de 
DFT-DNM com inclusao. 

Perfil neuropsicoldgico 

Como mencionado, podemos dividir a es¬ 
clerose hipocampal em relacionada a ve- 
lhice ou nao, visto que a apresentacao 
neuropsicologica e a faixa etaria que aco- 
metem sao divergentes. No caso da esclero¬ 
se hipocampal relacionada a idade, o uni- 
co achado em um estudo longitudinal com 
testes neuropsicologicos de 43 pacientes 
foi relacionado a linguagem: os individuos 
apresentaram uma fluencia verbal relativa- 
mente alta, enquanto o numero de palavras 
evocadas encontrava-se reduzido, compa- 
rando-se com o grupo-controle. Esse e um 
dado restrito, mas indicativo de que essa al- 
terapao estrutural e distinta daquela encon- 
trada na DA quando causa modificacoes na 
memoria do individuo (Nelson et al., 2011). 

Quanto a esclerose hipocampal no 
epileptico, costuma haver uma preponde- 
rancia sintomatica de um dos lobos tempo- 
rais, e isso e um fator que auxilia na discri- 
minapao das alterapoes neuropsicologicas 
especificas. Ja esta bem consagrado que 
o acometimento da regiao mesial do lo- 
bo temporal direito determina prejuizo na 
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memoria espacial ou visual, enquanto o 
acometimento do lobo temporal esquerdo 
resulta em deficit de memoria verbal ou se- 
mantica. Entretanto, ambos os hipocampos 
compartilham certas funcoes, de forma que 
o acometimento de qualquer um deles re¬ 
sulta em deficit de memoria. A alteracao hi- 
pocampal tradicionalmente poupa, ou pre- 
judica muito pouco, a memoria de curto 
prazo, impactando quase so a memoria epi- 
sodica. 

Varios artigos descrevendo a realiza- 
<;ao de uma bateria de testes neuropsico- 
logicos mostraram nao haver diferenqas 
significativas entre os pacientes e seus con- 
troles na escala de NART, no subtestes do 
WAIS-R e do WMS (baterias que avaliam 
dominios cognitivos alem da memoria), 
deixando bastante claro que outros aspec- 
tos neuropsicologicos estao preservados na 
esclerose hipocampal. 

Em relacao a memoria de trabalho 
(working memory), por muito tempo acre- 
ditou-se que era totalmente poupada nes- 
sa doenca, mas um estudo mais recente, 
com exames e testes mais sensiveis, indica 
que esses pacientes apresentam prejufzo na 
working memory verbal e visioespacial. Ain- 
da que esse deficit seja independente do la- 
do acometido, o quesito visioespacial se 
mostra mais grave nas lesoes direitas, en¬ 
quanto o verbal, ou semantico, esta mais 
comprometido nos acometimentos esquer- 
dos. Vale ressaltar, contudo, que as regioes 
mediais dos lobos temporais nao possuem 
grande importancia na estruturaqao da 
working memory, deixando dessa fumjao 
para os lobos frontais, principalmente, e 
suas conexoes com os lobos parietais. 
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Neuropsicologia da doenga de Parkinson 
e da demencia com corpos de Lewy 



VITOR TUMAS 


A demencia com corpos de Lewy (DCL) foi 
reconhecida como uma entidade propria 
ha apenas cerca de 30 anos, enquanto a de¬ 
mencia na doenga de Parkinson (DDP) so 
comecou a receber a devida aten^ao dos cli- 
nicos e dos pesquisadores nos ultimos anos. 
Cada vez mais reconhecemos a importancia 
epidemiologica dessas doen 9 as e o impacto 
que elas causam na vida dos pacientes e de 
seus familiares. 

Para sustentar essa afirma^ao, vale ci- 
tar que os corpos de Lewy sao detectados 
em aproximadamente 15% de todos os ca- 
sos de demencia submetidos a necropsia 
(Huang & Halliday, 2013; McKeith et al., 
1996) e que a demencia afeta 50 a 80% dos 
pacientes com doenga de Parkinson (DP), 
apos 15 a 20 anos de evolucao desta (He- 
ly et al., 2008). Alem disso, a DCL impin¬ 
ge ao cuidador uma sobrecarga superior 
aquela provocada pela doenga de Alzheimer 
(DA) (Bjoerke-Bertheussen, Ehrt, Rongve, 
Ballard, & Aarsland, 2012), e tanto o diag¬ 
nostic de DCL como o de DDP estao asso- 
ciados a um risco de mortalidade mais ele- 
vado (Hanyu et al., 2009; Willis et al., 2012). 

Embora exista na literatura uma dis- 
cussao ainda nao totalmente resolvida so- 
bre se a DCL e a DP seriam ou nao ma¬ 
il ifestagoes extremas do espectro de uma 
mesma doenga, o fato e que as duas doen- 
9 as estao associadas a um processo pa- 
tologico similar, que e a deposigao de 
alfa-sinucleina nos neuronios e seus 


prolongamentos e a formagao dos corpos 
de Lewy. A principal diferen 9 a entre elas 
seria a localizagao preferencial das altera- 
goes patologicas: no tronco cerebral, na 
DP, e no cortex, na DCL. Alem disso, as 
manifestagoes clinicas que acompanham 
a DCL e a DDP sao quase completamen- 
te sobreponiveis, de forma que alguns au- 
tores consideram que o termo “demencia 
com corpos de Lewy” deveria ser utilizado 
de maneira intercambiavel para o que cha- 
mamos hoje de DCL e para a DDP. 


CORPOS DE LEWY 


Os corpos ou corpusculos de Lewy foram 
descritos, em 1912, por Frederik Lewy, e fo¬ 
ram primeiramente observados no cito- 
plasma e nos processos neuronais de neu¬ 
ronios do tronco cerebral de pacientes com 
DP (Goedert, Spillantini, Del Tredici, & 
Braak, 2013). 

Em 1997, foi descoberto que uma mu- 
ta 9 ao no gene da alfa-sinucleina era respon- 
savel por uma forma hereditaria monoge- 
nica da DP, e logo em seguida verificou-se 
que essa proteina era a principal consti- 
tuinte do corpusculo de Lewy (Goedert et 
al., 2013). Os corpos, assim como os neu- 
ritos de Lewy, sao, em essencia, deposi 9 oes 
anormais de filamentos de alfa-sinucleina 
que se acumulam inicialmente nas regioes 
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sinapticas da celula nervosa, causando dis- 
fun<;ao na transmissao nervosa. Em segui- 
da, os filamentos podem se agrupar para 
formar evidentes corpos eosinofilicos no ci- 
toplasma dos neuronios afetados. Quando 
esses filamentos sao liberados no meio ex- 
tracelular na presenca de moleculas de be- 
ta-amiloide, formam placas extracelulares 
de alfa-sinuclema (Goedert et al., 2013). 

A DDP e a DCL apresentam um per- 
fil neuropatologico muito similar, incluin- 
do a presenca de patologia cortical difusa 
do tipo “corpos e neuritos de Lewy”. Embo- 
ra a maioria acredite que a formacao des- 
se processo patologico especifico tome par¬ 
te ativa no processo degenerativo que assola 
o sistema nervoso, alguns defendem a ideia 
oposta de que as inclusoes celulares seriam 
na verdade a expressao de um processo de 
defesa celular contra a aqao toxica de frag- 
mentos alterados da proteina. Dessa forma, 
a formacao das inclusoes seria parte de uma 
estrategia celular para isolar esses fragmen- 
tos do metabolismo celular e reduzir sua to- 
xicidade (Goedert et al., 2013). 

Segundo alguns autores, a deposicao 
cortical de alfa-sinuclema se daria de forma 
progressiva, mas ocorrendo predominante- 
mente nas fases mais avan 9 adas da DP. Na 
DCL, por sua vez, o envolvimento cortical 
seria mais precoce e inicialmente mais di- 
fuso (McKeith et al., 1996). Isso justificaria 
as diferen^as clinicas entre a DCL e a DDP, 
em especial a sequencia temporal em que se 
instala a demencia. 

Algo que torna o diagnostico pa¬ 
tologico da DCL um pouco complicado e 
a frequente coexistencia das patologias “ti¬ 
po corpos de Lewy” e “tipo Alzheimer” no 
cerebro de um mesmo paciente com de¬ 
mencia. Nesses casos, o diagnostico pato¬ 
logico da DCL se baseia em uma estima- 
tiva de probabilidade, ou seja, depende da 
gravidade da patologia do “tipo Alzheimer” 
concomitante. Ou seja, quanto maior a pre- 
senqa de patologia “tipo corpos de Lewy” 


e menor a de patologia “tipo Alzheimer, 
maior seria a probabilidade do diagnosti¬ 
co de DCL. 

Da mesma forma, tambem pode ser 
dificil diferenciar patologicamente a DCL 
da DP, ja que a patologia cerebral e muito 
similar em ambas as doemjas. Na verdade, 
nos casos em que ha grande deposicao cor¬ 
tical de patologia “tipo corpos de Lewy”, o 
diagnostico definitivo dependera do qua- 
dro clinico. Assim, definiu-se arbitraria- 
mente que e necessario que o quadro de 
demencia se instale antes ou no maximo ate 
o final do primeiro ano de aparecimento de 
uma sindrome parkinsoniana para que se 
diagnostique DCL. Nos casos em que a de¬ 
mencia se instala apos 1 ano do inicio dos 
sintomas parkinsonianos, devemos diag- 
nosticar DP e DDP. 

DIAGNOSTICO CLINICO DE 
DEMENCIA COM CORPOS DE LEWY 

Os criterios para diagnostico clinico da DCL 
foram propostos por um grupo de especia- 
listas, em 1996, e reformulados pela ultima 
vez em 2005 (Quadro 15.1) (McKeith et al., 
1996; McKeith et al., 2005). 

O diagnostico de DCL baseia-se na 
presenca de um quadro de declinio cogniti¬ 
ve progressive que e suficiente para interfe¬ 
re com a capacidade de o paciente realizar 
suas atividades sociais e/ou ocupacionais 
habituais. As manifesta^oes principais da 
doen^a seriam a presenca de: 

■ flutuacbes cognitivas, 

■ alucinacbes visuais bem formadas e 

■ parkinsonismo. 

A presenca de qualquer uma dessas 
tres caracteristicas em um paciente com de¬ 
mencia seria suficiente para o diagnostico 
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Quadro 15.1 

Criterios para o diagnostico de demencia com corpos de Lewy 


Caracteristicas principals 

Quadro de declfnio cognitivo progressive de magnitude suficiente para interferir com a funpao social e 
profissional. 

Observagdes: Uma diminuipao proeminente ou persistente da memoria nao ocorre necessariamente 
na fase inicial, mas, na maioria dos casos, fica evidente com a progressao do quadro. Deficits em 
testes de atenpao de habiIidades fronto-subcorticais e da capacidade visioespacial costumam ser 
especialmente evidentes. 

Manifestacoes principals 

■ Flutuapoes cognitivas com variapoes acentuadas na atenpao e no estado de alerta 

■ Alucinapoes visuais recorrentes que sao tipicamente bem formadas e detalhadas 

■ Parkinsonismo espontaneo 

Manifestacoes sugestivas 

■ Quedas repetidas 

■ Sincope 

■ Perda temporaria de conscience 

■ Sensibilidade aos neurolepticos 

■ Delirios sistematizados 

■ Alucinapoes em outras modalidades (nao visuais) 

■ Transtorno comportamental do sono REM 

■ Depressao 

Caracteristicas que sugerem outro diagnostico 

■ Historia de acidente vascular cerebral 

■ Qualquer outra doenpa fisica ou disturbio cerebral suficiente para interferir com desempenho 
cognitivo 

Diagnostico de DCL provavel 

Presenpa de 2 manifestapoes principals ou de 1 manifestapao principal e 1 manifestapao sugestiva 

Diagnostico de DCL possivel 

Presenpa de 1 manifestapao principal 

Fonte-. McKeith e colaboradores (2005). 


de DCL possivel, enquanto a presenpa de 
duas delas seriam suficientes para o diag¬ 
nostico de DCL provavel. O consenso pu- 
blicado em 2005 adicionou tres outras ma- 
nifestapoes clinicas como sugestivas do 
diagnostico de DCL, que seriam: 

■ presenpa de transtorno comportamen¬ 
tal do sono REM, 

■ hipersensibilidade aos neurolepticos e 

■ detecpao de sinais de denervapao dopa- 
minergica estriatal ao exame de neuroi- 
magem funcional. 


Com a inclusao dessa nova categoria 
de manifestapoes sugestivas, a presenpa de 
uma manifestapao principal e uma sugesti¬ 
va seria tambem suficiente para o diagnos¬ 
tico de DCL provavel. 

Alem disso, o consenso sugere que em 
um quadro de demencia sem parkinsonis¬ 
mo, alucinapoes ou flutuapoes cognitivas 
evidentes, mas que apresente transtorno 
comportamental do sono REM ou nltida 
hipersensibilidade aos neurolepticos, seja 
tambem considerado o diagnostico de DCL 
possivel. 









188 ■ CAIXETA & TEIXEIRA (ORGS.) 


Desde a publicapao desses criterios, 
ficou evidente que houve uma nitida me- 
lhora na precisao do diagnostico clinico 
da DCL. Entretanto, de maneira geral, os 
estudos clinicopatologicos coincidem em 
mostrar que, embora a especificidade des¬ 
ses criterios seja bastante elevada, sua sen- 
sib ilidade ainda e baixa (Huang & Halli- 
day, 2013). Isso indica que uma significativa 
proporpao de casos de DCL pode nao ser 
diagnosticada clinicamente, em especial nas 
fases iniciais de instalapao. 

Entre as principais manifestapoes clini- 
cas da DCL, a flutuapao cognitiva e caracte- 
rizada pela ocorrencia de periodos em que 
o paciente apresenta baixa resposta duran¬ 
te o estado de alerta ou, ainda, por periodos 
de aparente sonolencia excessiva sem motivo 
obvio, podendo ocorrer ate mesmo momen- 
tos de confusao mental diurna com compro- 
metimento da perceppao aos estimulos do 
ambiente (Huang & Halliday, 2013). Essas 
flutuapoes se caracterizam, portanto, por va- 
riapoes no estado de alerta, na atenpao e tam¬ 
bem no estado cognitivo. As flutuapoes cog- 
nitivas sao dificeis de definir com precisao, 
por isso sua avaliapao clinica e um pouco 
complicada. Elas podem ser detectadas em 
cerca de 90% dos pacientes com DCL e tam¬ 
bem ocorrem em cerca de 20% dos pacien¬ 
tes com DA e em ate 35 a 50% dos pacientes 
com demencia vascular (Lee, Taylor, & Tho¬ 
mas, 2012). Existem alguns questionarios 
clinicos desenvolvidos especificamente pa¬ 
ra avaliar a presenpa dessas flutuapoes cog- 
nitivas. Entretanto, nenhum deles parece ser 
muito util para utilizapao na pratica clinica 
diaria, embora possam ate mesmo ajudar a 
identificar diferenpas entre as flutuapoes re- 
feridas por acompanhantes de pacientes com 
DCL e DA (Lee et al., 2012). De certa manei¬ 
ra, as flutuapoes descritas nos pacientes com 
DCL sao diferentes daquelas observadas nos 
pacientes com DA. Na DCL, a descripao mais 
comum e a de periodos de lapsos caracteri- 
zados por inconsciencia parcial ou desaten- 
pao, em que o paciente nao consegue focar 


em um assunto ou em algo ao seu redor. Es¬ 
ses episodios costumam ocorrer esponta- 
neamente, sem qualquer fator desencadean- 
te especifico. Os cuidadores e observadores 
percebem que o paciente pode oscilar entre 
estar confuso e “normal” no mesmo dia. Na 
DA, a descripao mais habitual e a de periodos 
confusionais caracterizados por conversas 
repetitivas ou “momentos de esquecimen- 
to”, que ocorrem especialmente em situa- 
poes de demanda cognitiva elevada e de an- 
siedade; alem disso, esses periodos sao mais 
duradouros e tem variapao menos marcada 
que na DCL (Bradshaw, Saling, Hopwood, 
Anderson, & Brodtmann, 2004). 

As manifestapoes neuropsiquiatricas 
sao em geral mais importantes na DCL e 
na DDP que na DA. Entre elas, as alucina- 
poes visuais, que sao perceppoes visuais na 
ausencia de um estimulo real, sao muito 
frequentes e bastante caracteristicas dessas 
doenpas. Elas ocorrem de maneira recor- 
rente e sao constituidas por visoes de ima- 
gens tridimensionais muito bem forma- 
das, que em geral correspondem a visao de 
pessoas, crianpas ou animais. Os pacientes 
tambem apresentam frequentemente ilu- 
soes, que sao distorpoes da perceppao na 
presenpa de um estimulo externo, como, 
por exemplo, confundir listas de um tape- 
te com cobras ou enxergar pessoas em uma 
cortina. 

Podem ocorrer tambem alucinapoes 
auditivas e delirios. Na DCL, e comum que 
os pacientes desenvolvam ideias da presen¬ 
pa de estranhos em casa, de visitas de pa- 
rentes falecidos, ou que acreditem que al- 
gum familiar foi trocado por um impostor 
(sindrome de Capgras). Essas manifesta¬ 
poes psicoticas, especialmente as alucina¬ 
poes visuais, correlacionam-se com a pre¬ 
senpa de patologia “tipo corpos de Lewy” 
nas regioes anteriores e inferiores dos lobos 
temporais e com indices de denervapao co- 
linergica cortical (Huang & Halliday, 2013). 

Do ponto de vista pratico, parece nao 
haver grandes dificuldades no diagnostico da 
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DCL quando ela apresenta-se de forma tipi- 
ca, especialmente com sinais parkinsonianos 
bem precoces. Entretanto, um estudo clini- 
copatologico recente relatou que cerca de 
30% dos casos diagnosticados clinicamen- 
te como DA correspondiam, na verdade, a 
casos de DCL (Shim, Roe, Buckles, & Mor¬ 
ris, 2013). Entre os fatores que podem ajudar 
muito na diferencia^ao desses casos e a pre¬ 
sent^ precoce de alucinacdes visuais. Outros 
sinais de alerta para o diagnostico de DCL 
seriam presenpa de outras manifestacoes cli- 
nicas nao cognitivas, como a perda do olfa- 
to, a constipapao intestinal, a salivapao exces- 
siva e o transtorno comportamental do sono 
REM, que sao muito mais frequentes em pa- 
cientes com DCL que com DA. 

Embora a deteriorapao cognitiva na 
DDP e DCL em geral siga um curso pro¬ 
gressive e gradual, alguns casos de DCL po¬ 
dem se manifestar na forma de uma de¬ 
mencia rapidamente progressiva, a qual, 
do ponto de vista clinico, pode ate ser mui¬ 
to similar a uma demencia provocada por 
doen^a prionica. 

DIAGNOSTICO DE DEMENCIA 
NA DOENQA DE PARKINSON 

Cerca de 25 a 30% dos pacientes com DP 
apresentam demencia, e o risco para desen- 
volver o problema e cerca de 6 vezes maior 
que o observado na popula<;ao em geral 
(Dubois et al., 2007). A idade mais avancada 
e a baixa escolaridade sao os fatores de risco 
mais importantes, mas a presen 9 a de aluci- 
napoes e de um parkinsonismo predominan- 
temente rigido-acinetico ou que acomete so- 
bretudo a marcha e o equilibrio concorre 
tambem para elevar a chance de o paciente 
com DP desenvolver perda cognitiva signi- 
hcativa (Dubois et al., 2007). Se ate por de- 
fmi<;ao o paciente com DP nao apresenta 
anormalidades cognitivas importantes logo 
no inicio da doen^a, a maioria dos pacientes 


acaba por desenvolver demencia ao longo do 
curso da sua doenca (Elely et al., 2008). Alem 
disso, os pacientes com DP sem demencia 
apresentam com frequencia algum grau de 
disfuncao cognitiva. Cerca de 25 a 50% des¬ 
ses pacientes tem comprometimento cogni- 
tivo leve (CCL), o que parece ser um esta- 
gio intermediario de deterioracao cognitiva 
antecedendo a instala^ao da DDP (Litvan et 
al., 2012). Embora as caracteristicas clinicas 
da DDP sejam diferentes das observadas na 
DA, o declinio cognitivo ao longo do tem¬ 
po, medido pela pontua^ao no Miniexame 
do Estado Mental (MEEM), parece ser se- 
melhante nas duas doem;as (Aarsland et al., 
2004). 

Recentemente, foram publicados cri- 
terios clinicos especificos para o diagnosti¬ 
co de DDP e de CCL na DP propostos por 
um consenso de especialistas (Emre et al., 
2007; Litvan et al., 2012) (Quadro 15.2). 
Esses criterios estabelecem normas essen- 
ciais para os diagnostics, mas nao intro- 
duzem conceitos inovadores. O diagnostico 
de DDP requer evidencias de deterioracao 
cognitiva suheiente para comprometer a ca- 
pacidade funcional do paciente, o que nem 
sempre e facil de diferenciar da incapaci- 
dade produzida pelo proprio parkinsonis¬ 
mo. Alem disso, e necessario que haja perda 
cognitiva em pelo menos dois dos seguintes 
dominios cognitivos: atencao, fun 9 ao exe- 
cutiva, fun^ao visioespacial e memoria. Do 
ponto de vista pratico, os especialistas tam¬ 
bem propuseram um fluxograma simples 
para ser utilizado rotineiramente na de- 
tec^ao da DDP (Dubois et al., 2007) (Qua¬ 
dro 15.3). Esse protocolo tem-se mostrado 
de boa utilidade para a pratica clinica dia¬ 
ria e pode ser aplicado sem grandes difi- 
culdades. Nele, ha destaque para o fato de 
que o examinador deve estar atento para a 
presenca de depressao ou de estados con- 
fusionais antes de pensar no diagnostico 
de demencia, considerando que esses pro- 
blemas sao comuns em pacientes com DP 
e interferem em sua capacidade cognitiva. 
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Quadro 15.2 

Criterios para diagnostic!) de DDP provavel 


Manifestagoes essenciais 

Diagnostico de DP com duragao de mais de 1 ano 

Presenga de comprometimento cognitivo em pelo menos 2 dominios cognitivos entre as fungoes: 

■ executivas 

■ visioespaciais 

■ atengao 

■ memoria 

Representagao de urn declinio em relagao ao desempenho cognitivo previo 

Causa comprometimento funcional na esfera social, ocupacional ou nos cuidados pessoais, mas inde- 
pendente da incapacidade provocada pelos sintomas motores e autonomicos proprios da doenga 

Ausencia de outros fatores que poderiam ser responsaveis pela perda cognitiva como: depressao 
maior, drogas, doengas sistemicas, alteragoes vasculares suficientes para se suspeitar de demencia 
vascular, quadro confusional agudo. 

Manifestagoes que reforgam o diagnostico, mas nao o excluem 

Presenga de alteragoes comportamentais tipo apatia, depressao, ansiedade, alucinagoes, delirios e 
sonolencia diurna excessiva. 

0 diagnostico de DDP possivel pode ser feito se ocorrerem manifestagoes cognitivas atipicas, como 
afasia ou deficit de memoria por falha no registro, ou se houver alguma outra causa suspeita para 
o declinio cognitivo. 

Fonte-. Emre e colaboradores (2007). 


Dessa forma, esse fluxograma e importante 
porque induz a um raciodnio sequencial e 
logico com o objetivo de preencher os crite¬ 
rios clinicos para o diagnostico de DDP. O 
escore total no MEEM e considerado um 
ponto crucial para que se faga o diagnosti¬ 
co de demencia, ou seja, e necessario que o 
desempenho do paciente seja considerado 
anormal nesse teste. Assim, seria pruden- 
te que cada examinador utilizasse notas 
de corte apropriadas para cada populagao 
e nivel de escolaridade, e que nao adotas- 
se simplesmente a nota sugerida pelo con- 
senso internacional. Um dos problemas em 
utilizar o MEEM em pacientes com DP e a 
sua baixa sensibilidade em detectar algu- 
mas alteragoes cognitivas caracteristicas da 
doenga, especialmente a disfungao executi- 
va. Por isso, varios estudos mostram que 
o MEEM tem sensibilidade inferior a ou¬ 
tros testes cognitivos breves para diagnos- 
ticar a DDP. Em contrapartida, e muito boa 


a especificidade do diagnostico da DDP uti- 
lizando o fluxograma internacional que in- 
clui a aplicagao do MEEM. 

FISI0PAT0L0GIA DA DISFUNQAO 
COGNITIVA NA DEMENCIA NA 
DOENgADE PARKINSON ENA 
DEMENCIA COM C0RP0SDELEWY 

Parece obvio considerar que o principal fa- 
tor determinante da perda cognitiva na 
DDP e na DCL seja a deposigao progressi¬ 
va de patologia “tipo corpos de Lewy” que 
se espalha pelo cortex cerebral durante a 
evolugao dessas doengas (Braak, Rub, Jan¬ 
sen Steur, Del Tredici, & de Vos, 2005). Em- 
bora varios indicios deem sustentagao a es- 
sa ideia, alguns autores ainda a contestam, 
sugerindo que os deficits cognitivos seriam 
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Quadro 15.3 

Fluxograma para diagnostico de DDP provavel proposto pela Movement Disorder Society 



SIM 

NAO 

1. Diagnostico de doenqa de Parkinson? 

□ 

□ 

2. Parkinsonismo se manifestou antes da demencia? 

□ 

□ 

3. Escore anormal* no Miniexame do Estado Mental (MEEM)? 

□ 

□ 

4. A perda cognitiva causa impacto funcional? 

□ 

□ 

5. Comprometimento cognitivo? (para SIM, e necessario demonstrar desempenho 

□ 

□ 

anormal em pelo menos 2 dos testes abaixo) 



Anote os testes em que o desempenho foi anormal:* 



□ 100-7 (MEEM) ou dizer os meses de tras para frente 

□ Fluencia verbal ou teste do desenho do relogio 

□ Desenho dos pentagonos (MEEM) 

□ Recordapao das 3 palavras (MEEM) 



6. Ausencia de depressao? 

□ 

□ 

7. Ausencia de delfrio? 

□ 

□ 

8. Ausencia de outro diagnostico que poderia interferir com o diagnostico? 

□ 

□ 

Para o diagnostico de DDP provavel os itens 1-8 devem ter como resposta SIM 

□ 

□ 

*Segundo a MDS, os testes seriam anormais quando: 

■ MEEM <26 

■ 2 ou mais erros no calculo 100-7 (MEEM) ou ao dizer os meses de tras para a frente 



■ Menos que 10 palavras na fluencia lexica (letra S) ou incapacidade para inserir corretamente os numeros ou apontar 

corretamente as horas no relogio 

■ Nao reproduzir os pentagonos com a intersecgao de 1 angulo 

■ Nao lembrar pelo menos 1 das 3 palavras 



Fonte-. Dubois e colaboradores (2007). 


na verdade mais relacionadas a disfun<;6es 
sinapticas do que propriamente a depo- 
si<;ao da patologia especifica. Outro fato e 
que tanto na DCL como na DDP e comum 
observarmos no cerebro dos pacientes uma 
sob repos ic^ao da patologia “tipo corpos de 
Lewy” com a patologia do “tipo Alzheimer”. 
Isso poderia indicar apenas a ocorrencia de 
uma sobreposicpio ocasional de dois proces- 
sos patologicos frequentes ou entao, como 
alguns sugerem, a existencia de alguma in¬ 
ter arpio metabolica intrinseca que favoreca 
a ocorrencia simultanea da deposi^ao de al- 
fa-sinucleina e de beta-amiloide. Dessa for¬ 
ma, e certo que a presencpr de patologia do 
“tipo Alzheimer” no cerebro de pacientes 


com DCL ou DDP contribua para compor 
o quadro de perda cognitiva nesses pacien¬ 
tes. 

Entretanto, o processo de perda cog¬ 
nitiva na DP e precoce, mas atinge uma di- 
mensao grave apenas nas fases mais avan- 
cadas da doenca. Por isso, outros fatores 
devem ser responsabilizados pela perda 
cognitiva inicial na DP, que nao a deposicao 
cortical de alfa-sinucleina, que so ocorre em 
grande magnitude nas fases mais tardias da 
doenca. Acredita-se que na fase inicial da 
DP a perda cognitiva poderia estar associa- 
da ao envolvimento de varias estruturas e 
sistemas subcorticais afetados pelo processo 
degenerativo e que participam ativamente 















192 ■ CAIXETA & TEIXEIRA (ORGS.) 


do processamento cognitivo. Isso inclui a 
degeneracao de sistemas ascendentes que 
inervam partes do neocortex e do sistema 
limbico constituidos por sistemas dopami- 
nergicos, colinergicos, noradrenergicos e 
serotonergicos (Jellinger, 1997). Especial- 
mente a deplecao e a denervacao coliner- 
gica cortical sao fenomenos muito signi- 
ficativos na DP, na DDP e na DCL, sendo 
provavelmente de magnitude superior a 
observada em pacientes com DA. 

Caracteristicas neuropsicologicas 
da demencia na doenga de 
Parkinson e da demencia 
com corpos de Lewy 

Assim como o quadro clinico geral, as al- 
terac^oes neuropsicologicas observadas em 
pacientes com DDP e DCL sao muito seme- 
lhantes (Dubois et al., 2007; Troster, 2008). 
O quadro cognitivo e muitas vezes descri- 
to na literatura como caracteristico de uma 
“demencia subcortical”. Esse termo e utili- 
zado com o intuito de ressaltar as princi¬ 
pals diferen^as cognitivas observadas entre 
esse tipo de demencia e as demencias “cor- 
ticais”, como a demencia na DA. Suas prin¬ 
cipal caracteristicas seriam a presen<;a de 
disfun<;ao executiva global muito eviden- 
te e que frequentemente estaria associada 
a um quadro de apatia e bradifrenia (len- 
tidao psiquica) combinadas a uma relati- 
va preservacao da memoria, da praxia e da 
linguagem (Goldmann Gross, Siderowf, & 
Hurtig, 2008). Entretanto, varios estudos 
tem demonstrado que na verdade o perfil 
cognitivo dos pacientes com DCL e DDP e 
muito variavel e heterogeneo, muitas vezes 
dificil de ser distinguido daquele observado 
em pacientes com DA (Dubois et al., 2007). 

Na DDP e na DCL os processos aten- 
cionais estao evidentemente comprome- 
tidos, e suas manifesta^oes sao muito ca¬ 
racteristicas (Goldmann Gross et al., 2008; 


Troster, 2008). Os pacientes sao lentos e co- 
metem mais erros em testes especificos que 
os individuos com DA. Alem disso, o de- 
sempenho que depende da atencao mostra- 
-se muito variavel ao longo do tempo, sen¬ 
do esse o substrato principal das flutuacoes 
cognitivas. Cerca de 30% dos pacientes com 
DDP e 90% dos pacientes com DCL apre- 
sentam evidencias clinicas de flutuacoes 
cognitivas. O deficit de atencao e genera- 
lizado, mas aumenta na proporcao da de- 
manda de atencao seletiva que a tarefa ou o 
teste exige, bem como quando ha maior de- 
manda pelo recrutamento de processos vi- 
sioespaciais e executivos (Bradshaw, Saling, 
Anderson, Elopwood, & Brodtmann, 2006). 

A disfuncao executiva costuma ser 
evidente e, muitas vezes, esta alterada nas 
fases iniciais do processo (Dubois et al., 
2007; Goldmann Gross et al., 2008; Troster, 
2008). Ha dificuldades com o planejamen- 
to, a formacao de conceitos, a inibi^ao de 
respostas, a realizacao de tarefas simultaneas 
e a fluencia verbal. Isso pode ser evidencia- 
do por um desempenho comprometido em 
testes de fluencia verbal, resol u^ao de pro- 
blemas, a^oes sequenciais logicas, cledu^ao 
de regras e mudamja de a^ao, bem como em 
testes de atencao sustentada e de memoria 
de trabalho, como no Teste de Span de Di- 
gitos. Credita-se a disfuncao de circuitos ou 
alcas frontoestriatais a responsabilidade pe- 
la instala<;ao da disfuncao executiva. 

Ha evidente comprometimento da 
construcao e da praxia, que pode ser reve- 
lado com nitidez em testes como no “tes¬ 
te do desenho do relogio” (Dubois et al., 
2007; Goldmann Gross et al., 2008). Al- 
guns autores apontam que as dificuldades 
apresentadas pelos pacientes no planeja- 
mento de uma tarefa de desenho sao mui¬ 
to mais nitidas do que aquelas observadas 
nos pacientes com DA. Ha evidente altera- 
<;ao no desempenho em testes visiopercep- 
tivos e visioespaciais. Entretanto, as tarefas 
de construcao e desenho sao muito comple- 
xas e envolvem o acionamento simultaneo 
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de multiplas fun^oes, especialmente fun- 
<;6es executivas. Assim, em testes de dese- 
nho e consti'u^ao, e bastante dificil determi- 
nar com precisao a origem exata dos deficits 
observados em pacientes com demencia. 

Alguns estudos mostram que a apra¬ 
xia tambem pode estar presente em pacien¬ 
tes com DCL e DDP, mas, em geral, ela e 
relativamente menos evidente que nos pa¬ 
cientes com DA. 

A maioria dos pacientes com DDP e 
DCL apresenta queixa ou evidencia de perda 
de memoria. Em geral, nas fases mais iniciais, 
o deficit de memoria costuma ser compara- 
tivamente menos frequente e menos eviden¬ 
te que em pacientes com DA (Dubois et al, 
2007; Goldmann Gross et al., 2008; Troster, 
2008). Os pacientes apresentam dificuldades 
no aprendizado e no registro de novas infor- 
ma^oes, como ocorre na DA. Entretanto, ha 
varias evidencias sugerindo que a deficiencia 
de memoria dos pacientes com DDP e DCL 
diferiria do mecanismo observado nos pa¬ 
cientes com DA. Os pacientes com DDP e 
DCL teriam fundamentalmente dificuldade 
para acessar os registros da memoria, ja que 
melhoram muito seu desempenho quando 
sao expostos a dicas que auxiliam na lem- 
bran^a, o que nao e observado claramen- 
te em pacientes com DA. Assim, a perda de 
memoria seria decorrente sobretudo de fa- 
lhas no acesso aos registros, e por isso estaria 
associada a presen^a da disfuncao executiva, 
que e fundamental para realiza<;ao desse pro- 
cesso. Na DA, o problema de memoria esta¬ 
ria relacionado principalmente a capacidade 
de registro das novas informa^oes. 

A linguagem foi pouco estudada na 
DDP e na DCL, mas os pacientes apresen¬ 
tam via de regra problemas evidentes na fa- 
la, porem nao na linguagem (Dubois et al., 
2007; Goldmann Gross et al., 2008; Troster, 
2008). As observances existentes sugerem 
que afasia e muito rara e que a fala esponta- 
nea nao e tao comprometida quanto na DA, 
embora possam ocorrer problemas na no- 
meacao e na repeticao. 


Bl OMAR CAD ORES DA DEMENCIA 
NA DOENQA DE PARKINSON E DA 
DEMENCIA COM CORPOS DE LEWY 

O desenvolvimento de biomarcadores pa¬ 
ra a DCL e DDP e sem duvida um processo 
muito importante. Primeiro, porque me- 
lhorariam a precisao do diagnostico e po- 
deriam torna-lo mais precoce. Alem disso, 
serviriam para auxiliar na compreensao da 
fisiopatologia do problema e para acom- 
panhar a progressao da doen<;a. Dessa for¬ 
ma, poderiam tambem servir como me- 
dida de desfecho para estudos em que a 
eficiencia de tratamentos especificos e ava- 
liada. Do ponto de vista clinico, novos es¬ 
tudos devem definir melhor as caracte- 
risticas precoces do CCL que antecede o 
desenvolvimento da DDP e da DCL, assim 
como metodos complementares de neu- 
roimagem poderao ter maior utilidade pa¬ 
ra indicar o risco no desenvolvimento da 
perda cognitiva. Entretanto, no momen¬ 
ta, tem sido dada maior aten^ao aos mar- 
cadores de fluidos organicos, especialmen¬ 
te no liquido cerebrospinal (LCR). Estudos 
mostram que os niveis de alfa-sinuclefna e 
de beta-amiloide no LCR estao reduzidos 
em pacientes com DP, DCL e DA em com- 
para<;ao a controles. Contudo, os niveis de 
proteina tau e tau fosforilada no LCR estao 
elevados nessas doen<;as. Embora seja di- 
ficil diferencia-las baseando-se apenas na 
medida de uma substancia no LCR, a utili- 
za^ao de paineis, que medem simultanea- 
mente varias substancias, pode determinar 
perfis especificos que permitirao, no futu¬ 
re, identifkar padroes especificos para ca- 
da uma. 

Como a DP e a DCL sao doen<;as em 
que ocorre o envolvimento patologico de es- 
truturas do sistema nervoso simpatico, fa- 
to que nao acontece na DA, biomarcadores 
desse processo podem ajudar no diagnosti¬ 
co diferencial. Um exemplo e a realizacao de 
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cintilografia cardiaca com o MIBG marca- 
do, que e capaz de mostrar denervacao auto¬ 
nomica do coracao em pacientes com DP e 
DCL, mas nao em pacientes com DA. 

TRATAMENTO DA DEMENCIA COM 
CORPOS DE LEWY E DA DEMENCIA 
NA DOENCA DE PARKINSON 


O tratamento da DCL e da DDP e sintoma- 
tico. Nao existe um tratamento preventi¬ 
ve ou que estabilize definitivamente a pro- 
gressao da perda cognitiva nessas doen 9 as. 
Existe um estudo publicado sugerindo que 
o tratamento precoce e continuo utilizando 
a amantadina poderia reduzir o risco para 
o desenvolvimento de demencia em pacien¬ 
tes com DP (Inzelberg et al., 2006). Trata- 
-se, porem, de evidencia ainda muito fragil 
para justificar a prescriqao dessa substancia 
ou de outras antiglutamatergicas com essa 
indica^ao. 

Ao mesmo tempo, ha nitidas eviden- 
cias de que o uso de anticolinergicos seja, 
por si so, um fator de indu<;ao de perda 
cognitiva. Isso ocorreria pelos seus efeitos 
farmacologicos diretos sobre os sistemas 
colinergicos cerebrais, alem de estarem as- 
sociados a indui;ao de sintomas psicoticos 
nos pacientes com DP e DCL. Ha a possi- 
bilidade de que o uso cronico de antico¬ 
linergicos esteja associado a um aumento 
no risco de depos^ao no sistema nervoso 
de patologia do “tipo Alzheimer” em pa¬ 
cientes com DP (Inzelberg et al., 2006). 
Embora seja um achado contestavel, essa 
evidencia refo rca o conceito de que e im- 
portante evitar o uso de substancias com 
ai;ao anticolinergica em pacientes apresen- 
tando parkinsonismo, especialmente nos 
mais idosos. 

Dopaminergicos como a levodopa pa- 
recem exercer um efeito benefico peque- 
no e transitorio sobre algumas funebes 


cognitivas nos pacientes com DP, mas esse 
efeito positivo e em geral considerado pou- 
co significativo. 

A depressao e um fator que exerce 
importante influencia sobre o estado cog¬ 
nitive dos pacientes. Por ser um problema 
neuropsiquiatrico muito comum nessas 
doen<;as, a depressao deve sempre ser diag- 
nosticada e tratada apropriadamente an¬ 
tes que seja indicada qualquer intervencao 
especifica. 

O tratamento medicamentoso dos 
problemas cognitivos na DDP e na DCL 
atualmente e baseado no uso de medica¬ 
res colinergicas, embora existam poucos 
estudos considerados de bom nivel para de- 
finir evidencias solidas para essa indica^ao. 
A rivastigmina e considerada uma droga 
efetiva para o tratamento da DDP (O’Brien 
& Burns, 2011; Seppi et al., 2011). A a<;ao 
da droga foi avaliada em um estudo mul- 
ticentrico utilizando doses de 3-12 mg/dia 
por 6 meses e mostrou um resultado posi¬ 
tivo em media 3 pontos superior na esca- 
la ADAS-Cog em relacao ao grupo tratado 
com placebo (Emre et al., 2004). Esses re- 
sultados sao muito parecidos aos observa- 
dos em estudos semelhantes em pacientes 
com DA tratados da mesma forma. Con- 
tudo, ha pouca evidencia na literatura pa¬ 
ra in dicar ou refutar o uso de donepezila ou 
galantamina no tratamento da DDP. Os es¬ 
tudos realizados com essas substancias nao 
indicaram riscos importantes de efeitos ad- 
versos, tampouco piora geral nos sintomas 
parkinsonianos, apenas eventualmente ob- 
servou-se o aparecimento ou o agravamen- 
to dos tremores. Alem disso, ha evidencias 
de que os sintomas psicoticos podem me- 
lhorar em alguns pacientes durante o uso 
dessas medica<;6es. 

Os estudos terapeuticos na DCL sao 
ainda mais escassos. O estudo mais impor¬ 
tante mostrou que a rivastigmina em doses 
de 6-12 mg/dia produz melhora em alguns 
testes cognitivos e reduz as altera^oes com- 
portamentais, especialmente os sintomas 
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psicoticos (McKeith et al., 2000). Nao ha 
evidencias suficientes sobre outras subs- 
tancias colinergicas, mas, como na DDP, 
acredita-se que provavelmente elas possam 
tambem exercer algum efeito positivo sobre 
os sintomas comportamentais e cognitivos 
dos pacientes. 

A memantina parece tambem ter efei¬ 
to benefico sobre o estado cognitivo e com- 
portamental de pacientes com DDP e DCL. 
Alguns individuos podem apresentar respos- 
tas mais significativas que outros, e, assim 
como no uso das medicacoes colinergicas, 


a memantina pode melhorar os sintomas 
comportamentais (Emre et al, 2010). 

CONSIDERAQOES FINAIS 


Assim como em outras dementias, tem 
crescido o interesse pelo desenvolvimento 
de metodos de reabilitacao cognitiva, mas 
ainda ha muito a ser desenvolvido nessa 
area. Novas terapias preventivas e sintoma- 
ticas sao esperadas para um breve futuro. 


VINHETAS CUNICAS 

Caso 


Homem de 75 anos chegou a cllnica com queixa de perda progressiva de memoria. Ao MEEM, obteve 
27 pontos, nao tendo conseguido recordar nenhuma das 3 palavras. 0 exame neurologico era normal. 
0 paciente nao apresentava historia de alucinagdes nem flutuagoes cognitivas evidentes. Foi submeti- 
do ao exame de ressonancia magnetica de cranio, que nao revelou anormalidades significativas, nem 
mesmo atrofia de hipocampo. Examinado com a escala de memoria revisada de Wechsler (WMS-R), 
obteve os seguintes escores: 81 (memoria geral), 90 (memoria verbal), 71 (memoria visual), 103 
(atengao-concentragao), 77 (recordagao tardia). O diagnostico inicial foi de comprometimento cognitivo 
leve (CCL) amnestico. Entretanto, a esposa referia que o paciente apresentava sono agitado com gesti- 
culagoes complexas nos ultimos tres anos; alem disso, tinha perda do olfato, constipagao intestinal e 
urgencia miccional. Foi, entao, submetido ao exame de cintilografia cardiaca com MIBG, que revelou 
captagao reduzida desse marcador. Aos 77 anos, o paciente desenvolveu alucinagoes visuais e delirios 
tipo sindrome de Capgras, alem de parkinsonismo. Nesse momento, seu escore no MEEM era 23/30. 
Seu diagnostico foi atualizado para DCL. 

Comentarios 

Caso exemplar de CCL amnestico que poderia ser confundido facilmente com um caso inicial ou pre- 
-cllnico de DA. A pesquisa de sintomas nao cognitivos que sao frequentes na DP e na DCL, como 
perda do olfato, constipagao, urgencia miccional e sintomas de transtorno comportamental do sono 
REM, e muito importante para alertar sobre a possibilidade de um diagnostico alternative. O exame de 
cintilografia cardiaca com MIBG serve como sustentagao objetiva ao diagnostico de DCL, ja que nao 
sao observadas alteragoes nesse exame em pacientes com DA. A cintilografia revela envolvimento do 
sistema autonomico pela patologia “tipo corpos de Lewy”. A evolugao do caso permitiu definir o diag¬ 
nostico clinico como DCL. 


Fonte-. Fujishiro, Nakamura, Kitazawa, Sato e Iseki (2012). 
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16 


Neuropsicologia das doengas 
cerebrovasculares no idoso 

mArcia radanovic 


A doenca cerebrovascular (DCV) e fre- 
quente na populate em geral, consti- 
tuindo a segunda causa de mortalidade 
no mundo - 9,7% dos obitos em 2004, de 
acordo com a World Health Organization 
([WHO], 2008). Estudos brasileiros listam 
a DCV como a primeira causa de obito em 
nosso Pais, sendo responsavel por 10% de¬ 
les, ou 51,1 obitos/100 mil habitantes (Bra¬ 
sil, 2009). Estima-se que a incidencia de 
acidentes vasculares encefalicos (AVEs) no 
Brasil situe-se entre 138 e 167/100 mil habi¬ 
tantes (Oliveira-Filho et al., 2012). 

Algumas incertezas dificultam a preci- 
sao do diagnostico de alteracoes neuropsico- 
logicas decorrentes da DCV. Primeiramente, 
devemos ter em mente que infartos cerebrais 
sao comuns em idosos: estudos populacio- 
nais demonstram que cerca de 25% dos in- 
dividuos com 65 anos apresentam infartos 
silenciosos a ressonancia magnetica (RM). 
(DeCarli et al, 2005). Estudos epidemiolo- 
gicos em idosos cognitivamente preservados 
revelam que existe um aumento da ocorren- 
cia de infartos silenciosos e lesao de substan- 
cia com o avan<;ar da idade (Vermeer, Lon- 
gstreth, & Koudstaal, 2007). Embora tenha 
sido encontrada associacao entre o aumen¬ 
to de evidencia de DCV em exames de neu- 
roimagem e declinio em funcoes neuropsi- 
cologicas ligadas ao lobo frontal (atencao, 


concentracao e velocidade de processamen- 
to psicomotor), a determinacao do volume e 
numero de infartos necessarios para desen- 
volvimento de prejuizo cognitivo e incerta 
(Swan et al., 2000; Au et al., 2006). 

COMPROMETIMENTO 
COGNITIVO VASCULAR 


Denomina-se comprometimento cogniti¬ 
vo vascular (CCV) a sindrome clinica em 
que ha evidencia de ocorrencia de AVE ou 
lesao vascular cerebral subclinica e prejui¬ 
zo de pelo menos um dominio cognitivo. 
Dessa forma, o conceito de CCV engloba 
todas as formas de comprometimento cog¬ 
nitivo associadas a DCV desde a present 
de deficits sutis em individuos globalmen- 
te preservados, comprometimento cogni¬ 
tivo leve, ate demencia vascular (DV). No 
caso da DV, assume-se que todo o prejui¬ 
zo cognitivo apresentado pelo paciente po- 
de ser explicado pela lesao vascular (DCV 
sintomatica), sendo esta a unica etiolo- 
gia para o quadro demencial. No entan- 
to, deve-se ter em mente que o termo CCV 
tambem se refere aos casos em que a DCV 
ocorre concomitantemente aos proces¬ 
ses neurodegenerativos como na doenca 
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de Alzheimer (DA), nas denominadas de- 
mencias mistas. 

Comprometimento 
cognitivo vascular leve 

Devido a abrangencia do conceito de CCV, 
tornou-se necessario definir de forma mais 
especifica a sindrome denominada compro¬ 
metimento cognitivo vascular leve (CCV le¬ 
ve), que representa a forma transicional en- 
tre o individuo cognitivamente saudavel e 
aquele que apresenta DV ou demencia mis- 
ta. Individuos com CCV leve nao preen- 
chem criterios diagnosticos para demen¬ 
cia e, com muita frequencia, apresentam 
DCV subclinica ou assintomatica, detecta- 
da quando da realiza^do de exames de neu- 
roimagem. Em 2011, foram publicados os 
criterios diagnosticos para CCV leve pe- 
la American Heart Association e American 
Stroke Association (Gorelick et ak, 2011). 

Esses criterios preveem uma subdivi- 
sao do CCV leve em quatro subtipos: 

■ amnestico: em que ocorre prejuizo iso- 
lado da memoria. 

■ amnestico multiplos dominios: em que 
ocorre prejuizo da memoria associado a 
outras fun (pies cognitivas. 

■ nao amnestico: em que ocorre o prejui¬ 
zo de apenas uma funpao cognitiva (que 
nao a memoria). 

■ nao amnestico multiplos dominios: em 
que ocorre prejuizo de varias fun<; 6 es 
cognitivas (com excepao da memoria). 

O diagnostico de CCV leve requer a 
realizacao de avaliacao cognitiva, que deve 
incluir pelo menos os seguintes dominios: 
aten^o, funpbes executivas, memoria, lin- 
guagem e funpbes visioespaciais. Deve haver 


prejuizo em pelo menos um dominio, e as 
atividades instrumentais e da vida diaria po- 
dem ser normais ou levemente comprometi- 
das, independentemente da presen 9 a de de¬ 
ficit motor/sensitivo. Deve ser excluido o uso 
de drogas (alcool inclusive) nos ultimos 3 
meses, bem como o diagnostico de delirium. 

O Quadro 16.1 mostra os criterios que 
permitem o diagnostico de CCV leve pro- 
vavel e possivel. 

Cur so clmico do CCV leve 

Pacientes com CCV leve podem apresentar 
melhora do quadro cognitivo. Essa evolupao 
benigna em geral ocorre devido a recupera- 
pao e estabilizapao apos quadro de AVE, me¬ 
lhora clinica em funcao do adequado con- 
trole de doenpas relacionadas (insuficiencia 
cardiaca congestiva [ICC], diabetes, hiper- 
tensao arterial sistemica [HAS], hipotireoi- 
dismo, etc.) e tratamento bem-sucedido de 
depressao associada. 

Em contrapartida, pode haver agrava- 
mento dos sintomas, o que se relaciona dire- 
tamente com a gravidade da DCV, bem co¬ 
mo com a correta instituicao (e eficacia) da 
intervencao terapeutica como forma de pro- 
filaxia de novos eventos vasculares. A pro- 
gressao da DCV levara entao ao estabeleci- 
mento de uma sindrome demencial (DV). 

Caracterfsticas 
neuropsicoldgicas no CCV 

Como ja exposto, pacientes com CCV leve 
podem apresentar uma gama heterogenea 
de disfunpoes cognitivas, e, portanto, de- 
vem ser submetidos a uma avaliacao neu- 
ropsicologica abrangente. No entanto, a dis- 
funpao executiva e um achado proeminente 
nesses casos. Testes de funcao executiva 


200 ■ CAIXETA & TEIXEIRA (ORGS.) 


Quadro 16.1 

Criterios diagnostics para CCV leve provavel e possivel 


Criterio CCV leve provavel CCV leve possivel 


Prejuizo cognitivo 

presente 

presente 

Evidencia de DCV em neuroimagem 

presente 

presente 

Relagao temporal clara entre evento vascular e infcio dos 
ou sintomas cognitivos 

Relagao clara entre a gravidade e 0 padrao dos sintomas 
e evidencia de DCV subcortical difusa 

presente 

ausente 

Evidences sugestivas de outras doengas neurodegenerativas 
(DA, DCL, DP, etc.) 

ausente 

presente 

Pacientes afasicos: quando a gravidade de afasia nao permitir a realizagao de avaliagao 
cognitiva adequada, devem ser classificados como CCV leve possivel; caso 0 declinio possa 
ser objetivamente documentado sem a necessidade de exame cognitivo atual, podem ser 
classificados como CCV leve provavel. 

Pacientes cujos sintomas regridem apos algum tempo, voltando a apresentar desempenho cognitivo 
normal, devem ser classificados como “CCV leve instavel". 


Fonte: Gorelick e colaboradores (2011). 


devem obrigatoriamente estar presentes na 
avaliacao do CCV, incluindo suas submo- 
dalidades, como velocidade de processa- 
mento da informaqao, habilidade de mu- 
dar de uma tarefa para outra ( set-shifting ) e 
habilidade de reter e manipular informacao 
(memoria operacional). 

Em 2006, Hachinski e colaboradores 
propuseram um modelo de avaliacao neu- 
ropsicologica a ser utilizado em casos de 
declinio cognitivo relacionado a lesao cere¬ 
brovascular. Esse modelo define uma ava- 
liagao longa (60 minutos), uma breve (30 
minutos) e uma curta (5 minutos). A ava- 
liagao longa preve a identificaqao dos va- 
rios dommios cognitivos afetados; a ava- 
liagao breve tern como objetivo realizar o 
rastreio em pacientes com suspeita de CCV 
leve; e a bateria curta deve ser usada como 
“exame de beira de leito”. Um resumo dos 
principais testes sugeridos e apresentado no 
Quadro 16.2. 


DEMENCIA VASCULAR 


A DV e a segunda causa mais frequente de 
demencia no mundo, apresentando uma 
prevalencia media de 1 a 1,6% na popula- 
gao em geral, de acordo com estudos rea- 
lizados em diversos palses (Kalaria et al., 
2008). Estudos brasileiros tambem revelam 
a DV como a segunda causa mais frequente 
de demencia diagnosticada nas comunida- 
des estudadas, correspondendo a 15 a 18% 
dos casos (Nitrini et al., 2004; Bottino et al., 
2008). Varios criterios foram propostos pa¬ 
ra seu diagnostico, com diferentes sensibili- 
dades e especificidades. Entre os mais gerais, 
destacam-se os da Classificagao international 
de doengas (CID-10) e os do Manual diag- 
nostico e estatistico de doengas mentals (DSM- 
-IV). Ambos requerem o estabelecimento da 
sindrome demencial, com evidencia de AVE 
baseada em achados de exame neurologico e 
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Quadro 16.2 

Testes neuropsicologicos na avaliacao do CCV 


Protocolo de 60 minutos 


Dominio 

Instrumento 

Fungao executiva 

Fluencia verbal semantica categoria animais 

FAS - COWA 

Dfgitos e simbolos (WAIS-III) 

Teste de Trilhas 

Linguagem (acesso lexical) 

Teste de Nomeagao de Boston, versao reduzida 

Fungao visioespacial 

Figura Complexa de Rey (copia e recordagao) 

Memoria verbal 

Teste de Aprendizado Verbal da California 

Sintomas neuropsiquiatricos 

Inventario Neuropsiquiatrico versao questionario (NPI-Q) 

Outros 

Questionario de declinio cognitivo para informantes (IQ-CODE) 
Miniexame do Estado Mental (MEEM) 

Protocolo de 30 minutos 

Fungao executiva 

Fluencia verbal semantica categoria animais 

FAS - COWA 

Dfgitos e simbolos (WAIS-III) 

Memoria verbal 

Teste de Aprendizado Verbal de Hopkins 

Sintomas neuropsiquiatricos 

Inventario Neuropsiquiatrico versao questionario (NPI-Q) 

Suplemento 

Teste de Trilhas 

Miniexame do Estado Mental (MEEM) 

Protocolo de 5 minutos 


Subtestes do Montreal Cognitive Assessment (MOCA) 

■ Memoria de 5 palavras (registro, recordagao, reconhecimento) 

■ Orientagao 

■ Fluencia fonemica 


Fonte-. Hachinski e colaboradores (2006). 


de neuroimagem; os criterios da CID-10 re- 
querem a existencia de relagao temporal (de 
pelo menos 6 meses) entre os dois, o que nao 
e necessario de acordo com os criterios do 
DSM-IV (Wiederkehr, Simard, Fortin, & van 
Reekum, 2008). Por sua vez, os criterios do 
National Institute of Neurological Disorders 
and Stroke-Association Internationale pour 
la Recherche et l’Enseignement en Neuros¬ 
ciences (NINDS-AIREN) enfatizam sinais e 
sintomas mais especificos, ffequentemente 


encontrados em quadros demenciais as- 
sociados a lesao cerebrovascular (Quadro 
16.3). 

Caracteristicas neuropsicologicas 
na dementia vascular 

As manifesta 9 oes neuropsicologicas na DV 
sao variadas, pois dependem da forma de 
apresenta^ao, como doenga de grandes ou 
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Quadro 16.3 

Criterios para diagnostic!) de DV de acordo com o NINDS-AIREN 


DV provavel 


Demencia definida por declinio cognitivo a partir de um funcionamento previo superior ao atual com 
prejuizo da memoria e de dois ou mais dommios cognitivos, mais prejuizo nas atividades da vida 
diaria nao atribuivel apenas a consequencia ffsica do AVE. 

Criterios de exclusao: disturbios da consciencia, delirium, psicose, afasia grave ou prejuizo sensorio- 
-motor importante que impossibilitem a realizagao de exame neuropsicologico; doengas sistemicas 
ou outras doengas cerebrais (como a DA) que possam ser responsaveis por deficits na cognigao. 

DCV definida pela presenga de sinais focais ao exame neurologico (com ou sem historia de AVE) e 
evidencia de DCV relevante em exame de neuroimagem (TC ou RM), incluindo infartos multiplos 
de grandes vasos ou infarto unico estrategicamente localizado (giro angular, talamo, prosencefalo 
basal, ou territories de ACA ou ACP), bem como lacunas multiplas em nucleos da base e substan- 
cia branca ou lesoes de substancia branca periventricular extensas, ou combinagoes destas. 

Relagao entre ambas: 

a) inicio da demencia dentro de tres meses apos AVE reconhecido; 

b) deterioragao abrupta ou progressao flutuante, “em degraus”, dos deficits cognitivos. 

DV possivel 


Demencia com sinais focais neurologicos: na ausencia de exames de neuroimagem; na ausencia de 
relagao temporal clara entre o AVE e o quadro demencial; com inicio subito e curso variavel (plato 
ou melhora), havendo evidencia de DCV. 


DV definida 


Presenga de todos os criterios cllnicos para DV provavel, mais evidencia histopatologica de DCV; au¬ 
sencia de EMN e placas neuriticas acima do esperado para a idade; ausencia de outros transtornos 
cllnicos que possam causar demencia. 


pequenos vasos ou quadros hemorragicos 
(Roman, 2002). Alem da avaliacao cogniti- 
va proposta no Quadro 16.2, novos instru- 
mentos foram desenvolvidos, com enfa- 
se em fun goes executivas, como o EXIT25 
(Royall, Mahurin, & Gray, 1992) e o CLOX 
(Royall, Cordes, & Polk, 1998). Em 2011, 
foi publicada a recomendagao do Departa- 
mento Cientlfico de Neurologia Cognitiva 
e do Envelhecimento da Academia Brasi- 
leira de Neurologia (ABN) com relagao as 
avaliagoes cognitiva, funcional e compor- 
tamental na DV e no CCV (Quadro 16.4). 
Essa recomendagao enfatiza o uso de ins- 
trumentos adequadamente traduzidos, 
adaptados e validados para uso na popu- 
lagao brasileira, levando em conta fatores 


culturais e, sobretudo, a grande heteroge- 
neidade no nivel de escolaridade em nos- 
so pais, onde ha um grande contingente de 
individuos (especialmente idosos) analfa- 
betos, analfabetos funcionais e de muito 
baixa escolaridade. 

Doenga isquemica de grandes vasos 

■ Demencia por multiplos infartos corti- 
cais e subcorticais: o quadro cognitivo e 
bastante heterogeneo, resultando da so- 
matoria e extensao das lesoes corticais e 
subcorticais. 

■ Demencia por infarto unico estrategi- 
co: secundaria a infarto localizado em 
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uuauru 10.4 


Avaliacao da DV e CCV de acordo com a ABN 

Protocolo A (Rastreio) 

MEEM 

Fluencia verbal categoria animais 

Teste do Desenho do Relogio 

Protocolo B 

Dominio 

Instrumento 

Fungao global 

MEEM 

CAMCOG 

Orlentagao 

Subescalas de orientagao temporal e espaclal do MEEM ou CAMCOG 

Atengao 

Subescala de atengao do CAMCOG 

Extensao de digitos (ordem direta e ordem inversa) 

Teste de Trilhas A e B 

Memoria 

Subescala de memoria do CAMCOG 

Aprendizado de palavras (CERAD) 

Fungoes executivas 

Fluencia verbal semantica categoria animais 

Fluencia verbal fonemica (F-A-S) 

Subescala de abstragao do CAMCOG 

Teste de Trilhas A e B 

Teste do Desenho do Relogio 

Linguagem 

Subescala de linguagem do CAMCOG 

Fluencia verbal semantica categoria animais 

Nomeagao: CERAD ou Teste de Nomeagao de Boston 

Praxias e habilidades 
visioconstrutivas 

Subescala de Praxias do CAMCOG 

Gnosias e habilidades 
visioespaciais 

Subescala de Gnosias do CAMCOG 

Funcionalidade 

Questionario de Atividades Funcionais de Pfeffer 

Slntomas comportamentais 

Inventarlo Neuropsiquiatrico (NPI) 

Estadiamento da demencia 

Escala de Depressao de Cornell 

Fonte-. Engelhardt ecolaboradores (2011). 


regiao de grande importancia funcio- 
nal. Compreende o hipocampo, pro- 
sencefalo basal, giro angular, talamo, 
nucleo caudado, territorios da arteria 
cerebral anterior e cerebral posterior. 

As principals alteracoes cognitivas re- 
sultantes das lesoes corticossubcorticais su- 
pracitadas sao apresentadas no Quadro 16.5. 


Doenga isquemica 
de pequenos vasos 

■ Subcortical: essa forma clmica corres- 
ponde a aproximadamente 36 a 50% 
dos casos de DV. E encontrada na doen- 
ga de Biswanger, em pacientes com 
multiplos infartos lacunares (estado 
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Local da lesao 

Alteragao cognltiva 

Giro frontal inferior dominante 

Afasia de Broca 

Lobo frontal anteromedial dominante 

Afasia transcortical motora 

Apraxia 

Amnesia 

Lobo frontal anteromedial bilateral 

Abulia 

Mutismo acinetico 

Giro temporal superior dominante 

Afasia de Wernicke 

Giro temporal superior dominante ou bilateral 

Surdez verbal pura 

Lobo temporal inferomedial bilateral 
(ocasionalmente apenas dominante) 

Amnesia anterograda 

Regiao parietoccipital dominante 

Anomia 

Alexia 

Agrafia 

Acalculia 

Agnosia digital 

Desorientapao D-E 

Regiao parietoccipital bilateral 

Acromatopsia 

Alexia sem agrafia 

Simultanagnosia 

Lobo parietal nao dominante 

Anosognosia 

Inatenpao 

Somatoagnosia 

Apraxia de vestir-se 

Apraxia construtiva 

Perda da memoria topografica 

Lobo occipital dominante (regiao calcarina) 

Anomia para cores 

Alexia sem agrafia (lesao associada de 
corpo caloso) 

Lobo occipital nao dominante ou bilateral 
(regiao calcarina e lingual) 

Desorientapao topografica 

Prosopagnosia 

Nucleo caudado bilateral 

Desatenpao 

Abulia 

Amnesia 

Talamo (nucleo dorsal medial e trato mamilotalamico) 

Amnesia anterograda 

Deficits atencionais 


lacunar), e na arteriopatia cerebral au- 
tossomica dominante com infartos 
subcorticais lacunares e leucoencefalo- 
patia (Cerebral Autosomal Dominant 

Arteriopathy with Subcortical Infarcts 
and Leucoencephalopathy - CADA- 
SIL). Pacientes com doenpa vascular is- 
quemica subcortical (em ingles, SIVD) 
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apresentam predominantemente dis- 
fun<;ao executiva, apatia, deficit de aten- 
cao e labilidade emocional. A fisiopa- 
tologia do transtorno cognitivo nessa 
sindrome ainda e pouco compreendida, 
mas presume-se que esteja fortemente 
relacionada a desconexao de vias fron- 
tossubcorticais e talamocorticais (Wet¬ 
zel & Kramer, 2008). 

Dementia hemorragica 

Secundaria a ocorrencia de hematoma cere¬ 
bral intraparenquimatoso, hematoma sub¬ 
dural cronico (HSD cronico) ou hemorra- 
gia subaracnoide (HSA). 

■ HSD cronico: decorrente de lesoes trau- 
maticas muitas vezes nao reconheci- 
das (ate um teiyo dos casos); a popu- 
la<;ao de maior risco sao os idosos sem 
ou com demencia (Prabhu, Zauner, & 
Bullock, 2004). Embora sua forma de 
apresentacao seja extremamente hete- 
rogenea e inespecifica, a mais comum e 
a alteracao do estado mental, entre elas 
aparecimento de declinio cognitivo em 
paciente previamente normal, ou piora 
do quadro em pacientes com sindrome 
demencial ja diagnosticada (Adhiya- 
man, Asghar, Ganeshram, & Bhowmick, 
2002). Sintomas prevalentes nesses ca¬ 
sos sao lentidao de pensamento e apa¬ 
tia. 

■ HSA: nos casos secundarios a ruptura 
de aneurisma sacular, o quadro neuro¬ 
psicologico pode ou nao ter correlapao 
com o sitio primario de sangramento, 
dependendo mais da extensao do san¬ 
gramento e do local e extensao da lesao 
resultante. Alterapoes neuropsicologi- 
cas frequentes incluem amnesia, alte- 
raijoes de humor, afasia, prejuizo aten- 
cional e de funcoes executivas (Wetzel 
& Kramer, 2008). 


COMPARAgAO ENTRE 0 
PERFIL NEUROPSICOLOGICO 
NA DEMENCIA VASCULAR 
E NA DOENQA DE ALZHEIMER 

Inumeros estudos comparativos foram rea- 
lizados com a hnalidade de estabelecer um 
padrao neuropsicologico que permita a di- 
ferenciapao entre DA e DV com grau aceita- 
vel de confiabilidade; no entanto, essa tarefa 
nao tern se mostrado facil, tendo em vis¬ 
ta principalmente a frequente combinacao 
de patologia DA e DV, na chamada demen¬ 
cia mista. No entanto, algumas observacoes 
pertinentes a esse tema podem ser listadas 
(Looi & Sachdev, 1999): 

■ orientapao e atenpao: resultados con- 
troversos, nao se podendo dehnir um 
padrao “proprio” de cada forma de 
demencia. 

■ memoria: pacientes com DV apresen¬ 
tam, em geral, melhor curva de apren- 
dizado para material verbal, assim co- 
mo melhor desempenho em tarefas de 
reconhecimento. 

■ funcoes executivas: na DV ocorre pior 
desempenho precocemente, em especial 
nas DVs subcorticais. 

CONSIDERAQOES FINAIS 

O espectro CCV-DV representa um desafio 
diagnostico, tanto do ponto de vista clini- 
co como do neurorradiologico. A frequente 
coexistencia de patologia DA-DV (demen¬ 
cia mista), bem como o compartilhamen- 
to de varios fatores de risco entre as duas 
formas de demencia, torna esse desafio ain¬ 
da maior. Esfor^os no sentido de determi- 
nar um padrao neuropsicologico “caracte- 
ristico” na DV tambem sao dihcultados pela 
grande heterogeneidade de formas clinicas, 
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de acordo com o tipo de DCV subjacente. 
Ate o momento, apenas a intensa e preco- 
ce disfungao executiva encontrada na DV, 
associada a uma relativa preservacao de 


desempenho em tarefas de aprendizado e 
reconhecimento de estimulos, parece ser 
util para orientar o diagnostico diferencial 
entre DV e DA. 


VINHETA CUNICA 

Demencia vascular por multiplos infartos corticossubcorticais 


Paciente do sexo masculino, 74 anos, escolaridade de 11 anos, casado, aposentado, mora com a es- 
posa em Niteroi. E hipertenso de longa data e faz acompanhamento ha muitos anos com cardiologista. 
Tambem apresenta dislipidemia. Foi fumante durante mais de 30 anos, mas parou ha 5, apos muita 
insistencia da esposa e dos medicos. Ha cerca de dois anos e meio, passou a ficar mais retrafdo e de- 
sinteressado das atividades habituais (cuidar do jardim de casa, ler, encontrar alguns conhecidos para 
conversar ao fim da tarde). 0 cardiologista prescreveu medicagao antidepressiva, mas houve melhora 
muito discreta, mesmo apos 6 meses de uso. Procurou, entao, urn neurologista (por solicitagao do car¬ 
diologista), que, apos investigagao, disse a esposa que o paciente tinha sofrido urn pequeno “derrame” 
e orientou uso de AAS. No decorrer dos meses seguintes, a esposa notou que o paciente parecia ficar 
‘‘confuso" com relagao a datas e compromissos e progressivamente mais “esquecido”. 0 que mais a 
preocupa e que o paciente parece estar “lento” para raciocinar, esta muito desatento, conversa pouco 
e frequentemente fica “sem fazer nada” por longos periodos, o que nao condiz com sua personalidade 
previa, pois sempre foi uma pessoa muito ativa e expansiva. 0 paciente nao apresenta dificuldade para 
reconhecer amigos e familiares e conversa adequadamente quando estimulado, embora se esquega de 
alguns eventos que ocorreram recentemente. Orienta-se bem em casa e no bairro, mas nao esta mais 
dirigindo. Nunca ficou agressivo nem agitado; dorme muito bem e nao tern alteragao do apetite. 

Ao exame neurologico, o paciente apresentou-se consciente, orientado espagotemporalmente, co- 
laborativo ao exame, embora apresentasse latencia para fornecer as respostas ao examinador, falando 
lentamente e em voz baixa. Acha que seu problema e apenas uma falha leve de memoria, que atribui a 
idade, mas reconhece que nao consegue mais ler ou fazer palavras cruzadas como antes, pois Ihe falta 
concentragao. Nao apresenta sinais focais. 

0 exame cognitivo revelou pontuagao de 25 no MEEM (com perdas em orientagao, calculo e de- 
senho); fluencia verbal semantica (categoria animais) de 8; e pontuagao de 4 no Teste do Desenho do 
Relogio (criterio de Sunderland); obteve urn escore de 6 digitos em ordem direta e 2 em ordem inversa; 
no Teste de Trilhas, realizou a parte A em 129 segundos, e a parte B, em 181 segundos; no teste de 
memoria nao verbal da Bateria Breve de Rastreio Cognitivo (BBRC) (Nitrini et at, 1994), identificou e 
nomeou corretamente as 10 figuras, apresentando curva de aprendizado e reconhecimento adequados 
(5-7-9-10). Sua pontuagao nas escalas de Pfeffer e Cornell foi de 14 e 4, respectivamente. 

0 exame de RM revelou varios infartos corticossubcorticais. 

Apos o uso de anticolinesterasico por algumas semanas, o paciente apresentou melhora da atengao 
e da lentificagao psicomotora, passando a ter mais iniciativa para interagir com as pessoas ao seu redor. 

Comentarios 

Esse paciente ilustra urn caso de multiplos infartos silenciosos ocasionando declfnio cognitivo pro¬ 
gressive, em que nao ocorreu nenhum evento neurologico com sinais focais exuberantes que levassem 
a suspeita cllnica de AVE. E muito frequente que, em casos com evolugao progressiva e insidiosa, as 
alteragoes cognitivas e comportamentais do paciente sejam atribuidas a “idade” e subvalorizadas pelo 
proprio indivfduo e pela familia. 

Chama atengao, no exame neuropsicologico, a relativa preservagao da memoria (tanto no MEEM 
como na BBRC), com grande prejuizo da atengao e fungoes executivas, evidenciado no baixo desem¬ 
penho obtido pelo paciente nas provas de extensao de digitos direta e inversa, fluencia verbal, teste de 
trilhas e prejuizo nas habilidades visioespaciais e construtivas (desenho do MEEM e do relogio). 

Cabe ressaltar que a forma de inicio do quadro (que passou a chamar atengao da esposa) foi uma 
alteragao comportamental (apatia e desinteresse), que muitas vezes suscita o diagnostico diferencial 
com depressao; nesse caso, foi tentado o tratamento com antidepressivo, mas nao houve resposta 
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terapeutica. Posteriormente, os sintomas relacionados a disfungao atencional e executiva (falta de con- 
centragao, lentificagao do raciocinio, dificuldade em realizar algumas tarefas complexas - as ultimas 
evidenciadas por meio do questionario de atividades funcionais de Pfeffer) tornaram-se mais evidentes, 
embora dificeis de serem discernidos do quadro de apatia. 

Finalmente, o inicio insidioso e a piora progressiva levam obrigatoriamente a necessidade se reali¬ 
zar o diagnostics diferencial com a doenqa de Alzheimer (DA). Neste caso, observa-se que o paciente 
apresentou bom desempenho na tarefa de memoria nao verbal (e tambem no MEEM), em contraste com 
o fraco desempenho nos outros dominios cognitivos. Dessa forma, o diferencial com a forma amnes- 
tica da DA pode ser realizado clinicamente, podendo o mesmo ser dito em relagao a forma como que 
ocorrem alteragoes precoces da linguagem. 0 exame de neuroimagem, mostrando evidencia de DCV, na 
ausencia de alteragoes volumetricas de hipocampo ou atrofia cortical relevante, permite o diferencial 
com as formas executiva e atrofia cortical posterior. 
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Neuropsicologia dos transtornos cognitivos 
potencialmente reversiveis em idosos 



THIAGO CARDOSO VALE 
ANTONIO LUCIO TEIXEIRA 


As demencias podem ser classificadas em 
degenerativas primarias, de natureza pro¬ 
gressiva e irreversivel, e em potencialmente 
reversiveis, na qual ha um carater progressi- 
vo, porem secundarias a uma etiologia sub- 
jacente tratavel. A busca de uma causa se¬ 
cundaria diante de quadros demenciais em 
sua fase inicial deve ser realizada sistemati- 
camente na pratica clinica. Embora a his- 
toria clinica e o exame clinico neurologico 
sejam essenciais para identificar sinais de 
causas secundarias de demencia, os exames 
complementares laboratoriais, de liquido 
cerebrospinal, eletrofisiologicos e, princi- 
palmente, de neuroimagem tambem tem 
papel relevante nesse processo (Lowenthal, 
Paran, Burgos, & Williams, 2007). 

Nao ha uma defini<;ao consensual para 
“demencia reversivel”. Seu conceito envolve 
cond^oes que cursam com declinio cogni- 
tivo suficientemente grave para preencher os 
criterios formais (p. ex., DSM-IV) de demen¬ 
cia, mas tambem condi<;6es que cursam com 
sintomas de declinio comportamental e cog¬ 
nitive, sem preencherem, no entanto, os cri¬ 
terios de comprometimento socio-ocupa- 
cional. O conceito abrange ainda cond^oes 
com potencial variavel de reversibilidade, 
nao implicando necessariamente em rever¬ 
sibilidade total. Nao e possivel estabelecer o 
grau de reversibilidade a priori, apenas apos 
o tratamento da causa subjacente (Burke, 
Sengoz, & Schwartz, 2000). 


Neste capitulo, serao abordadas as 
principals causas de transtornos cogniti¬ 
vos potencialmente reversiveis, destacando 
o perbl neuropsicologico ou neurocogniti- 
vo de cada uma delas. 


PREVALENCE 


Os estudos de prevalencia de demencias 
potencialmente reversiveis demonstram 
resultados variados. Clarfield (1988), em 
uma metanalise de 32 estudos, apontou 
prevalencia media de 13,2%, variando de 0 
a 32,5%. As causas mais frequentes foram 
uso de medicares, depressao e disturbios 
metabolicos. Esses estudos de prevalencia 
sao muito heterogeneos em decorrencia, 
sobretudo, de vieses de inclusao. Estudos 
de prevalencia de demencias potencial¬ 
mente reversiveis exclusivamente em po- 
pula^ao idosa sao incomuns (Burke et al., 
2000 ). 

No Brasil, alguns estudos de prevalen¬ 
cia de demencias potencialmente reversi¬ 
veis apontam para valores entre 7 a 23,6% 
(Takada et al., 2003). Um estudo retrospec¬ 
tive em ambulatorio de demencias da Fa- 
culdade de Medicina de Santo Amaro (SP) 
encontrou 37 pacientes com demencia po¬ 
tencialmente reversivel, de um total de 193 
sujeitos com demencia, perfazendo um 
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percentual de 19,2. No entanto, essa pre- 
Valencia englobou pacientes mais jovens, 
sendo a media de idade de 55,2 anos, com 
62,2% dos individuos com idade entre 21 
e 60 anos. As causas mais prevalentes na 
amostra foram traumatismo craniencefa- 
lico e alcoolismo (Bello & Schultz, 2011). 
Outro estudo paulista realizado no ambu- 
latorio de demencias da Universidade de 
Sao Paulo encontrou prevalencia de 8%, e 
as causas mais comuns foram hidrocefalia 
de pressao normal e neurossifilis. Nesse es¬ 
tudo, a depressao nao foi considerada causa 
potencialmente reversivel, mas esteve pre¬ 
sente em 6,9% da amostra (Takada et al., 
2003). 


CAUSAS 


As causas de transtornos cognitivos e de¬ 
mencias potencialmente reversiveis podem 
coincidir com as causas de delirium, exceto 
por apresentarem curso mais lento e maior 
preserva^ao do nivel de consciencia. En- 
quanto em alguns casos a corre^ao da causa 
subjacente pode reverter ou impedir a pro- 
gressao do declinio cognitivo, em outros, al- 
gum grau de deficit permanece indefinida- 
mente (Kabasakalian & Finney, 2009). 

Existem varias causas potencialmen¬ 
te reversiveis de transtornos cognitivos no 
idoso que podem mimetizar demencia. En¬ 
tre essas, quadros secundarios a medicacoes 
e depressao sao os mais comuns. Tumo- 
res cerebrais, traumatismos craniencefali- 
cos, infec^oes do sistema nervoso central, 
disturbios metabolicos, deficiencias hor- 
monais e nutricionais, alem de abuso de 
drogas, como o uso cronico de alcool, sao 
exemplos classicos de causas de transtornos 
cognitivos com potencial de reversibilidade 
(Kabasakalian & Finney, 2009). 

Malleta (1990) propos uma classifica- 
cao para as causas potencialmente reversiveis 
de demencia, dividindo-as em demencias 


secundarias associadas a: lesao estrutural no 
sistema nervoso central; doencas sistemicas, 
concludes toxico-metabolicas e doencas psi- 
quiatricas, em especial a depressao, comu- 
mente referida como “pseudodemencia”. 

O Quadro 17.1 apresenta uma exten- 
sa lista de causas potencialmente reversiveis 
de transtornos cognitivos no idoso baseada 
na classificacao de Malleta (1990). 

ASPECTOS CLI'NICOS E 
NEUROPSICOLOGICOS 
DE CAUSAS ESPECIFICAS 

Delirium 

Delirium, ou estado confusional agudo, e 
uma forma de deterioracao mental que tem 
inicio abrupto e curso flutuante. E extre- 
mamente comum na popula^ao geriatrica 
e caracteriza-se por altera^ao no nivel de 
consciencia, aten^ao e orienta^ao, com dis¬ 
turbios de percep^ao e pensamento (aluci- 
na^oes visuais e auditivas). Sua etiologia e 
diversa e reflete consequencias fisiopatolo- 
gicas de uma doemja medica geral aguda, 
efeito de medica<;ao ou complica«;6es cli- 
nicas. A ocorrencia do delirium depende 
de fatores predisponentes, nao passiveis 
de modifica^ao (demencia subjacente ou 
doen^a clinica grave), e fatores precipitan- 
tes, passiveis de modifica<;ao (uso de medi- 
caijoes sedativas, infec^oes, disturbios me¬ 
tabolicos e cirurgia) (Fong, Tulebaev, & 
Inouye, 2009). 

Estima-se que delirium afete entre 14 a 
56% da popula^ao idosa internada em hos¬ 
pital geral. Na comunidade, estima-se que 
afete apenas 1 a 2% da popula^ao acima de 
65 anos. Sua incidencia aumenta quando 
contextos especificos, como pos-operato- 
rio, unidade de tratamento intensivo e uni- 
dade de cuidados paliativos, sao considera- 
dos (Fong et al., 2009). 
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Quadro 17.1 

Causas potencialmente reversiveis de transtornos cognitivos no idoso 


Demencias secundarias 

■ 

Hidrocefalia de pressao normal 

(associadas a lesao 

■ 

Tumores cerebrais 

estrutural do encefalo) 

■ 

Traumatismo craniencefalico 

Demencias secundarias 

■ 

Disturbios nutricionais (deficiencia de vitamina B12, Bl, B2 e 

(associadas a doenpas 


acido folico); 

clinicas) 

■ 

Disturbios endocrinos (hipo/hipertireoidismo, hipoparatireoidismo, 
insulinoma, doenpas das glandulas suprarrenal e hipofise); 


■ 

Colagenoses e vasculites (lupus eritematoso sistemico, sarcoido- 
se, vasculite primaria e secundaria do sistema nervoso central); 


■ 

Doenpas infecciosas (meningites cronicas, encefalites, neurossifi- 
lis, abscessos cerebrais, doenpa de Whipple, aids); 


■ 

Demencia alcoolica primaria; 


■ 

Outros (DPOC, SAOS, dialise, radiapao, hipoxia, privapao do 
sono). 

Intoxicapao por drogas ou 

■ 

Intoxicapao por drogas (sedativos, hipnoticos, antidepressivos, 

disturbios metabolicos 

■ 

analgesicos narcoticos, anti-hipertensivos, cimetidina, etc.)* 
Disturbios hidroeletro 1 iticos 

Doenpas psiquiatricas 

■ 

Dependencia de alcool, abstinencia alcoolica; 


■ 

Depressao; 


■ 

Transtorno bipolar, mania; 


■ 

Psicose, esquizofrenia. 

Legenda: DP0C (doenpa pulmonar obstrutiva cronica); aids (sindrome da imunodeficiencia adquirida); SA0S (sindrome da apneia 
obstrutiva do sono) ; * Antiepilepticos, antidepressivos triciclicos, estabilizadores do humor, anticolinergicos, anti-histaminicos, 

antipsicoticos, hipnoticos e sedativos, opioides e anfetaminas. 


A apresentacao clinica do delirium e 
variada, mas pode ser dividida em tres sub- 
tipos - hipoativo, hiperativo ou misto - 
com base no comportamento psicomotor. 
Os pacientes com o subtipo hiperativo de- 
monstram inquietude, agitapao e hipervigi- 
lancia, podendo ocorrer alucinapoes e ilu- 
soes. Contrariamente, o subtipo hipoativo 
apresenta-se com letargia, bradipsiquismo, 
lentidao de respostas e reduzida movimen- 
tapao voluntaria espontanea. O subtipo hi¬ 
poativo e o mais encontrado na populapao 
idosa e muitos pacientes podem ser sub- 
diagnosticados, considerados deprimidos 
ou portadores de demencia (Douglas & 
Josephson 2010). 

O diagnostico e baseado em historia 
clinica, observapao cuidadosa do compor¬ 
tamento e avaliapao cognitiva. A atenpao 
pode ser facilmente mensurada na beira do 


leito com testes simples, como solicitar que 
o paciente diga os meses do ano em ordem 
inversa ou por meio da serie de digitos (ou 
digit span). Algoritmo diagnostico validado 
e padronizado de avaliapao, como o Confu¬ 
sion Assessment Method (Inouye, 1990), e 
uma forma breve e com alta sensibilidade 
(94-100%) e especificidade (90-95%) pa¬ 
ra detecpao do delirium. Para pacientes em 
unidade de terapia intensiva, metodos co¬ 
mo o Intensive Care Delirium Screening 
Checklist (Bergeron, Dubois, Dumont, 
Dial, & Skrobik, 2001) ou Confusion Asses¬ 
sment Method for the ICU (Ely et ah, 2001) 
podem ser utilizados. 

Uma vez estabelecido o diagnostico 
de delirium, a causa em potencial deve ser 
determinada e, se possivel, tratada. Entre 
as principals causas, destacam-se doenpas 
renais, pulmonares e cardiacas, disturbios 
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hidroeletrolfticos, infecpoes, uso de medica¬ 
re es sedativo-hipnoticas e disturbios tireoi- 
dianos. O tratamento e direcionado a cau¬ 
sa de base, mas envolve tambem medidas de 
prevenpao e estrategias farmacologicas, co- 
mo o uso de antipsicoticos de alta poten- 
cia, como haloperidol e risperidona (Fong 
et al., 2009). 

Farmacos 

O uso de medicapoes na populacao idosa e 
elevado, e muitas delas podem se associar a 
declmio cognitivo. Entre os fatores de risco 
para desenvolvimento de transtornos cog- 
nitivos resultantes do uso de medicapoes, 
destacam-se idade, comorbidade neurolo- 
gica, insufkiencia renal, multiplos proble- 
mas medicos cronicos, reapoes adversas a 
drogas e uso de varias medicapoes simulta- 
neamente. 

Classes espedfkas de medicapoes sao 
apontadas como associadas a declmio cog¬ 
nitivo. Nestas, incluem-se os anticolinergi- 
cos, os antiepilepticos, os antidepressivos 
triciclicos, os anti-histaminicos, os antipsi¬ 
coticos, os hipnoticos e sedativos (benzo- 
diazepinicos, principalmente), os quimiote- 
rapicos, os opioides e as anfetaminas. Litio, 
digoxina, meperidina e betabloqueadores 
tambem ja foram relatados como causado- 
res de demencia. 

Mais de 600 medicapoes podem ter 
atividade anticolinergica, e 14 das 25 me¬ 
dicapoes mais comumente prescritas para 
idosos tem efeitos anticolinergicos (Tune, 
Carr, Hoag, & Cooper, 1992). Blazer e co- 
laboradores (1983) encontraram que apro- 
ximadamente 60% dos idosos acamados 
e 23% daqueles que vivem na comunida- 
de recebem uma ou mais medicapoes com 
atividade anticolinergica. Estudos apontam 
que anticolinergicos podem precipitar deli¬ 
rium, psicose e alucinapoes visuais, alem de 
associarem-se a comprometimento do de- 
sempenho cognitivo. 


Os efeitos adversos mais comuns no 
sistema nervoso central em decorrencia do 
uso de antiepilepticos sao sonolencia, defi¬ 
cit atencional e tontura. Os antiepilepticos 
mais antigos, em especial o fenobarbital, tem 
efeitos significativos sobre a cognipao, cau- 
sando bradipsiquismo, desatenpao, perda de 
memoria de curta durapao e alterapoes vi- 
sioconstrutivas. Os mesmos efeitos sao ob- 
servados com carbamazepina e fenitoina. 
Antiepilepticos de segunda gerapao tem me- 
lhor perfil cognitivo, mas podem tambem 
causar bradipsiquismo, redupao de fluencia 
verbal, capacidade de atenpao e habilidades 
visioconstrutivas (Mula & Trimble, 2009). 
Ressalta-se que o efeito de medicapoes e ape- 
nas um dos fatores envolvidos nas alterapoes 
cognitivas em pacientes epilepticos. 

Alcoolismo 

O alcoolismo cronico causa deteriorapao do 
desempenho cognitivo e da personalidade. En- 
tretanto, a questao da ocorrencia de demen¬ 
cia secundaria ao efeito direto toxico do al¬ 
coolismo permanece controversa, embora 
haja descripoes de varias demencias associadas 
a problemas relacionados ao alcoolismo (Wer- 
nicke-Korsakoff, Marchiafava-Bignami, dege- 
nerapao hepatocerebral adquirida). 

A sindrome de Wernicke-Korsakoff 
e caracterizada por disturbio de memoria 
induzido pelo alcoolismo cronico e subse- 
quente a deficiencia de tiamina, que causa 
alterapoes neuropatologicas no diencefalo, 
incluindo talamo anterior e corpo mami- 
lar. O achado neuropsicologico mais carac- 
teristico e um marcante deficit de memo¬ 
ria anterograda com preservapao de outros 
dominios cognitivos. A encefalopatia de 
Wernicke, composta pela triade de oftal- 
moparesia, ataxia e confusao mental, e clas- 
sicamente associada a deficiencia aguda 
de tiamina relacionada ao alcoolismo, po- 
rem pode ocorrer em outros contextos, co¬ 
mo cirurgia bariatrica, dialise, hiperemese 
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gravidica e administra^ao prolongada de 
glicose sem ad^ao de tiamina (Piccini, 
Bracco, & Amanducci, 1998). 

A demencia persistente associada ao 
alcoolismo resulta em grave comprometi- 
mento cognitivo incluindo memoria, fun- 
<;6es executivas e falta de controle emo- 
cional. Essa demencia seria uma variante 
cronica e mais grave da sindrome de Wer- 
nicke-Korsakoff com acometimento mais 
difuso, incluindo fibras colinergicas que se 
projetam do micleo basal de Meynert ou do 
tronco encefalico dorsal (Asada et al., 2010). 

Deficiencia de vitamina B12 

As principals causas de deficiencia de vita¬ 
mina B12 sao anemia perniciosa e sfndro- 
mes malabsortivas. Pesquisa populacional 
de idosos demonstrou associacao de al- 
ta prevalencia de deficiencia de B12 a bai- 
xo desempenho no Miniexame do Estado 
Mental e a alteracoes comportamentais. No 
entanto, ha controversia acerca da associa- 
<;ao entre deficiencia de vitamina B12 (ou 
cobalamina) e transtornos cognitivos. Al- 
guns autores sugerem que a deficiencia de 
vitamina B12 associa-se raramente com de¬ 
mencia, enquanto delirium hipoativo e de- 
pressao sao sfndromes observadas com 
maior frequencia (Hector & Burton, 1988). 

O potencial de reversibilidade do 
transtorno cognitivo-comportamental as- 
sociado a deficiencia de vitamina B12 esta 
associado ao reconhecimento e tratamen- 
to precoces desta. Martin, Francis, Protetch, 
& Huff (1992), em estudo de reposigao de 
cobalamina em pacientes com transtornos 
cognitivos associados a baixos niveis de vi¬ 
tamina B12, demonstravam que o unico fa- 
tor preditivo de resposta a reposi^ao foi a 
curta dura^ao dos sintomas ate o tratamen- 
to (menos de 1 ano). Esses achados sugerem 
uma janela de oportunidade no tratamento 
da deficiencia de vitamina B12 para que o 
quadro seja reversivel. 


Hipotireoidismo 

Os efeitos do hipotireoidismo congenito ou 
adquirido sobre a cognicao ja foram objeto 
de varios estudos, e ha crescentes eviden- 
cias de que o hipotireoidismo subclfnico 
tambem se associa a declinio cognitivo. O 
hormonio tireoidiano tem papel crucial no 
cerebro, influenciando humor e cognicao. 
Estudos demonstram alteracoes hipocam- 
pais e no cortex cerebral em decorrencia da 
falta do hormonio tireoidiano. As funcdes 
executivas parecem ser precocemente com- 
prometidas, incluindo a memoria de traba- 
lho e o controle executivo e atencional da 
memoria de curta duragao. 

Um estudo transversal brasileiro, com- 
parando o desempenho em varios testes 
neuropsicologicos de 89 pacientes com hipo¬ 
tireoidismo subclinico e 178 individuos eu- 
tireoidianos, demonstrou pior desempenho 
na flexibilidade cognitiva e na capacidade de 
manter a atencao sustentada, exemplos de 
funcdes executivas da regiao dorsolateral do 
cortex pre-frontal, nos pacientes com hipoti¬ 
reoidismo (Fernandes, Alvarenga, da Silva, & 
da Rocha, 2011). Estudo longitudinal utili- 
zando ressonancia magnetica encefalica fun- 
cional durante tarefas que avaliam memoria 
de trabalho, evocagao retrograda e antero- 
grada de quatro digitos mostrou que os pa¬ 
cientes com hipotireoidismo exibiram me- 
nores escores clinicos de memoria e menor 
ativagao em cortices pre-frontais mediais 
bilaterais, cingulo posterior e lobulo parie¬ 
tal inferior. Apos reposigao de levotiroxina, 
houve nitida melhora nos escores cognitivos, 
e as regioes voltaram a se tornar ativas du¬ 
rante as tarefas (He et al., 2011). 

Hidrocefalia de pressao normal 

A hidrocefalia de pressao normal (HPN) e 
causa de demencia potencialmente rever- 
sfvel caracterizada, do ponto de vista clini- 
co, por disturbio de marcha, incontinencia 
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urinaria e declinio cognitivo progressive. O 
achado de dois desses sintomas associado 
a hidrocefalia no exame de neuroimagem 
permite o diagnostico de HPN. Ressalta-se 
que ha consideravel sobreposigao clinica e 
neurorradiologica entre HPN e outros tipos 
de demencia, como a doenga de Alzheimer. 
Embora responsiva a punches lombares re- 
petidas, a HPN apresenta resposta mui- 
to variavel ao shunt ventriculo-peritoneal, 
e, ate o momento, nao ha criterios clinicos 
ou radiologicos estabelecidos que possam 


predizer a resposta ao procedimento (Wil¬ 
son & Williams, 2010). 

O grau de comprometimento cogniti¬ 
vo e os dominios cognitivos mais afetados 
variam bastante, mas a maioria dos pacien- 
tes tern alteragoes em tarefas que envolvem 
o lobo frontal e as conexoes subcorticais. 
Achados comuns incluem bradipsiquismo, 
dificuldade em manter e dividir a atengao, 
disfungoes executivas, evocagao de palavras 
prejudicada e comprometimento da destre- 
za motora (Ogino et al., 2006). 


Caso 


Uma senhora de 84 anos, analfabeta, hipertensa, diabetica e dislipidemica, procura atendimento neu- 
rologico por dificuldade progressiva de marcha nos ultimos cinco anos, com recente aceleragao da piora 
motora, necessitando do uso de bengala para locomover-se. Tinha grande dificuldade para virar-se, 


necessitando de varios pequenos passos, sendo que a 
nando por vezes com queda. Paralelamente a alteragao 
e declinio cognitivo tambem progressivo, marcado por 
limitagao significativa das atividades instrumentais da 
vida diaria, com preservagao de atividades basicas. Ao 
exame neurologico, constataram-se marcha apraxica 
com freezing (bloqueio motor) e paratonia nas per- 
nas. A paciente estava alerta, eufasica, afeto slntone, 
humor eutlmico, discurso lentificado e empobrecido. 
Seu desempenho em testes cognitivos foram o se- 
guinte: Miniexame do Estado Mental 17/30; fluencia 
verbal de animais 7; Teste de Memoria de Figuras 
(evocagao tardia) 5/10; Memoria da Lista de Palavras 
(subitem da bateria Consortium to Establish a Regis¬ 
try for Alzheimer's Disease - CERAD) 17/30; Bateria 
de Avaliagao Frontal (Dubois, Slachevsky, Litvan, & 
Pillon, 2000): 8/18; demonstrando comprometimento 
nos dominios de atengao, memoria e fungoes executi¬ 
vas. A ressonancia magnetica encefalica demonstrou 
atrofia cortical difusa com hidrocefalia comunicante 
sem obstrugao liquorica, Indice de Evans (razao entre 
o maior diametro do como frontal do ventrlculo lateral 
e o maior diametro interno do cranio) maior que 0,3 
e alteragoes de substancia branca periventricular de 
predomlnio frontal (Fig. 17.1). 0 exame de rotina do 
llquido cerebrospinal nao mostrou alteragoes, mas, 
durante o procedimento de pungao lombar, observa- 
ram-se aumento do gotejamento e pressao de abertura 
de 18 cm FH 2 0 (valor normal < 20 cm FI 2 O). Diante da 
hipotese diagnostica de hidrocefalia de pressao nor¬ 
mal, indicou-se a realizagao do tap-test que consiste 
na avaliagao do impacto da retirada de llquido cere- 


manobra era executada com hesitagao, culmi- 
de marcha, apresentava incontinencia urinaria 



FIGURA 17.1 Imagem transversal de ressonancia 
magnetica do encefalo ponderada em FLAIR (do 
ingles, fluid-attenuated inversion recovery), mos- 
trando aumento das dimensoes dos ventrfculos 
laterais, alteragoes de sinal da substancia branca 
periventricular, notadamente nos cornos anteriores, 
e atrofia cortical difusa. 
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brospinal sobre os sintomas cognitivos e motores. Apos a retirada de 30 mL em tres diferentes ocasioes 
ao longo de uma semana, a paciente nao obteve qualquer melhora da marcha e dos parametros cogni¬ 
tivos. Ela foi acompanhada ambulatorialmente por mais tres anos, evoluindo com pequena variagao dos 
escores cognitivos iniciais. 

Comentario 

A presenga de alteragao de marcha, de esfincter e de declfnio cognitivo sugere fortemente o quadro de 
hidrocefalia de pressao normal, sendo confirmado pelos exames de neuroimagem e de pungao liquorica. 
Apesar de tradicionalmente classificada no grupo dos transtornos cognitivos potencialmente reversiveis 
no idoso, a hidrocefalia de pressao normal pode nao ser reversivel de fato, sobretudo nos casos com 
decllnio cognitivo de longa evolugao e nao responsivos ao tap-test. 0 principal diagnostico diferencial 
nesse contexto e a doenga de Alzheimer. 
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Neuropsicologia das 
neuroinfecQoes em idosos 
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O grupo de dementias infecciosas, como 
um todo, tem sua prevalencia mais repre- 
sentativa nas faixas etarias pre-senis e adul- 
tas, podendo, no entanto, ocorrer entre as 
crianQas, adolescentes e idosos. 

A importancia do estudo dos aspec- 
tos cognitivos das neuroinfecQoes em ido¬ 
sos ocorre por diversos aspectos (Reimer, 
Caixeta, Siqueira, Jacomo, & Ribeiro, 2010): 

■ alta prevalencia de doemjas infecciosas 
(e neuroinfeccoes) no Brasil; 

■ maior suscetibilidade do idoso a apre- 
sentar prejuizos cognitivos como se¬ 
quela de neuroinfecQao; 

■ diagnostico diferencial das neuroinfec¬ 
Qoes com outros transtornos cognitivos 
senis. 


Os prejuizos cognitivos nao necessa- 
riamente ocorrem em todos os pacientes 
com alguma sequela de neuroinfecQao, mas 
algumas delas se destacam de modo espe¬ 
cial devido a localizaQao da lesao. Algumas 
das possiveis dementias de etiologias in¬ 
fecciosas encontram-se indicadas na Figu¬ 
re 18.1. 


AIDS 


O diagnostico de dementia pelo HIV em 
idosos apresenta significativa complexida- 
de e pode ser confundido com outras causas 
de dementia. O quadro clinico caracteristi- 
co e de uma dementia subcortical; logo, as 



FIGURA 18.1 Principals demencias de etiologia infecciosa. 
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demais demencias com caracteristicas sub- 
corticais devem ser cogitadas. Os pacien- 
tes apresentam menor flexibilidade mental, 
maior latencia de resposta, apatia ou labi- 
lidade afetiva e lentifica^ao psicomotora 
(Valcour & Paul, 2006). Para diferenciarmos 
das demais demencias subcorticais e mesmo 
daquelas com caracteristicas corticais, alguns 
aspectos devem ser levados em consideracao: 

■ A demencia pelo HIV geralmente e acom- 
panhada por uma encefalite subaguda. 

■ A evolugao deteriorante costuma ser 
mais rapida do que em outras formas de 
demencia (geralmente meses) (Chiao, 
Ries, & Sande, 1999). 

■ Os achados neurologicos perifericos e a 
sindrome consumptiva tambem sao mais 
frequentes quando comparados a outras 
formas de demencia, como na doencpi de 
Alzheimer (DA) (embora nem sempre 
os sinais perifericos ocorram - dessa for¬ 
ma, a diferenciacpio com outros quadros 
degenerativos e mais complexa) (Weiler, 
Mungas, & Pomerantz, 1988). 

Notamos ainda outra situa^ao interes- 
sante: alguns pacientes com HIV podem de 
fato apresentar outra demencia, nao causada 
pelo HIV. Trata-se de um quadro demencial 
misto (HIV e outra demencia, como na DA). 
Nesse caso, a diferenciacpio deve ser baseada 
nas caracteristicas clinicas e evolutivas de ca- 
da possivel demencia e, especialmente, em 
uma resposta ou ausencia desta com o uso 
de antirretrovirais (Brousseau et al., 2009). 

O diagnostico no idoso soropositi- 
vo e feito por meio do quadro clinico e da 
identificacao de pleocitose no liquor. Estu- 
dos de neuroimagem revelam hiperinten- 
sidade subcortical em T2, especialmente 
no corpo caloso e coroa radiada (Nir et al., 
2013). O tratamento farmacologico e ba- 
seado na terapia antirretroviral - os prejui- 
zos cognitivos podem apresentar reversibi- 
lidade em intensidade variavel, a depender 


do paciente. O uso de anticolinesterasicos e 
uma possibilidade cujos beneficios nao fo- 
ram comprovados pela literatura. 

LEUCOENCEFALOPATIA 
MULTIFOCAL PROGRESSIVA 

A leucoencefalopatia multifocal progressiva 
(LEMP) e uma infec<;ao oportunista do sis- 
tema nervoso central e tern pico de inciden- 
cia na sexta decada de vida. E uma doemja 
desmielinizante associada ao virus JC e, por 
ser doenca oportunista, pode ocorrer pela 
evolu^ao da aids. Apresenta quadro clinico 
neurologico multifocal (disfun<;6es neurof- 
talmicas, paresias, convulsoes) e prejuizos 
cognitivos significativos: afasias, agnosias e 
alexia. 

MENINGITES BACTERIANAS AGUDAS 

Os estudos que relacionam as meningites 
bacterianas agudas a prejuizos cognitivos 
sao, na maior parte, focados em criancas 
e, alem disso, apontam que o comprome- 
timento cognitivo e inversamente propor- 
cional a idade da infeccao (Anderson et al., 
1997). 

Merkelbach, Sittinger, Schweizer e 
Muller, 2002 verificaram, em uma amostra 
de pacientes com idade media de 52,5 anos, 
que os prejuizos cognitivos ocorreram nas 
esferas de memoria, aten^ao, velocidade de 
processamento e desempenho psicomotor. 

NEUROCISTICERCOSE 


Observamos diversos relatos de casos na 
literatura associando a neurocisticerco- 
se (NC) a prejuizos cognitivos (Archana & 
Kumar, 2012; Forlenza et al., 1997; Hoppe 
& Rubach, 1980; Jha, 2002). No entanto, a 
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maioria refere-se a quadros pre-senis; nos 
idosos, os trabalhos sao mais raros. 

O paciente idoso portador de NC, co- 
mo seria de se esperar, tem maior chance de 
evolu<;ao demencial se comparado ao nao 
senil. Em um trabalho de Ramirez-Bermu- 
dez e colaboradores (2005), foram avalia- 
dos pacientes idosos portadores de NC com 
e sem demencia associada. A analise dos 
dois grupos revelou que o grupo de pacien¬ 
tes com demencia era mais velho, tinha me- 
nor escolaridade, proporcao maior de casos 
com epilepsia e maior numero de lesoes pa- 
rasitarias do que o grupo de individuos sem 
demencia. 

A demencia por NC pode ser con- 
fundida com outras formas de demen- 
cias. Assim como outras formas de demen- 
cias infecciosas, o tratamento etiologico 
pode provocar reversibilidade em alguns 
casos. Sandyk, Bamfor, Iacono e Gillman 
(1987) relataram o caso de um homem ido¬ 
so que se apresentou com demencia pro¬ 
gressiva, a principio rotulada como DA, no 
qual o diagnostico da NC respondeu fa- 
voravelmente ao tratamento com esteroi- 
des, uma vez que a hipertensao intracrania- 
naea principal responsavel pelos prejuizos 
cognitivos. 

DEMENCIA POR PRIONS 


A idade media de incidencia da forma es- 
poradica da doerupt de Creutzfeldt-Jakob e 
de 60 anos, e esse, sem duvida, e o tipo mais 
prevalente (ate 90% dos casos). O quadro 
clinico e neurologicamente exuberante: 
mioclonias, mutismo, sindromes piramidal 
e extrapiramidal, sindrome cerebelar, dis- 
turbios da visao e, claro, prejuizos cogniti¬ 
vos (Richardson & Masters, 1995). 

A demencia e rapidamente progres¬ 
siva e, alem de todos os prejuizos corticais 
e subcorticais possiveis, o paciente pode 
iniciar a doenpa com quadros de agitapao 


psicomotora e mud an 9 as de personalida- 
de (Zeppegno, Lombardi, Feggi, Cantello, & 
Torre, 2013). 

CONSIDERAQOES FINAIS 


Um espectro grande de etiologias infec¬ 
ciosas e parasitarias pode causar alternates 
cognitivas e mesmo demencia nos idosos. 
A importancia desse grupo de demencias 
recai, sobretudo, no fato de que sao poten- 
cialmente reversiveis, desde que diagnosti- 
cadas e tratadas em tempo habil. O perfil 
neuropsicologico desse grupo e heteroge- 
neo, de modo que as diferencas em questao 
dependem da etiologia considerada. 
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Neuropsicologia dotraumatismo 
craniencefalico no idoso 

ALMIR TAVARES 
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CONCEITUAQAO 


O traumatismo craniencefalico (TCE) e um 
processo patologico que resulta de lesao en- 
cefalica aguda, devido a energia mecani- 
ca de formas fisicas externas sobre o cranio, 
e que pode gerar transform allies profun- 
das no sistema nervoso central e na vida de 
relapao (Tavares, Carod-Artal, & Amaral, 
2007). Altera^oes neuropsiquiatricas, fuga- 
zes ou duradouras, podem se instalar, mo- 
dificando a realidade diaria do idoso e de 
seus familiares, por periodo curto ou mes- 
mo permanentemente. A Escala de Coma 
de Glasgow (ECG) (Quadro 19.1) auxilia a 
definir a gravidade inicial de um TCE: 

■ TCE leve, 13 a 15 pontos na ECG ou 
amnesia pos-traumatica (APT) com 
dura^ao inferior a 24 horas; 

■ TCE moderado, 9 a 12 pontos na ECG 
ou APT durando entre 1 e 6 dias apos o 
traumatismo; 

■ TCE grave, 8 pontos ou menos na ECG 
ou APT com dura^ao igual ou superior 
a 7 dias. 

A maioria dos TCEs e leve e de pou- 
ca repercussao clinica. Mas, mesmo no TCE 
leve, um subgrupo de idosos apresentara 
sintomas persistentes, durando mais que 
o periodo habitual de recuperacao de tres 


meses, incluindo cefaleia, alterapoes do so- 
no, disturbios do equilibrio e da marcha, 
fadiga cronica, dificuldades cognitivas e 
transtornos do humor. Um subgrupo me- 
nor tera deficits cognitivos permanentes. 

FISIOPATOLOGIA 


A lesao no TCE pode ser focal, quando lo- 
calizada em uma area do encefalo, ou difu- 
sa, quando disseminada. Pode ser primaria, 
manifestando-se ja na ocasiao do impac- 
to, ou secundaria, aparecendo algum tem¬ 
po depois. As lesoes secundarias precisam 
ser evitadas e minimizadas, com tratamen- 
tos apropriados. O TCE pode ser aberto ou 
fechado, se o encefalo foi exposto ou nao 
(Flanagan, Hibbard, Riordan, & Gordon, 
2006). No TCE aberto, ha o contato do en¬ 
cefalo com o ambiente externo, com possi- 
bilidade de infeccao microbiana. 

Contusoes cerebrais, laceracbes, he- 
morragias localizadas e enfartes sao exem- 
plos de lesoes focais. A contusao ocorre 
quando o tecido cerebral colide com super¬ 
ficies duras da parte interna do cranio, por 
mecanismos de golpe-contragolpe. As con¬ 
tusoes sao mais frequentes na porijao infe¬ 
rior do lobo frontal e na anterior do lobo 
temporal, devido a configuracao mais aci- 
dentada da estrutura ossea interna da base 
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UudUiu iy. i 

Escala de coma de Glasgow 

Pontos 

Abertura 
ocular (0) 

Abre os olhos espontaneamente 

4 

Abre os olhos em resposta a comando verbal 

3 

Abre os olhos em resposta a estimulo doloroso 

2 

Nao abre os olhos 

1 


Melhor resposta 
verbal (V) 

Orientada 

5 

Conversapao, confusa 

4 

Palavras inapropriadas (aleatorias; sem entabular conversapao) 

3 

Sons ininteligiveis (gemidos; sem articular palavras) 

2 

Ausente 

1 


Melhor resposta 
motora (M) 

Obedece comandos 

6 

Localiza estimulo doloroso 

5 

Retrai a dor 

4 

Responde com flexao a dor 

3 

Responde com extensao a dor 

2 

Ausente 

1 


Soma dos pontos 


Fonte-. Teasdale e Jennett (1974). 


do cranio. A laceracao se da pela ruptura 
da dura-mater, seja pela borda cortante de 
uma fratura ossea, seja por um objeto pe- 
netrante. Isquemia e infarto resultam da in- 
terrupcao do fluxo sanguineo, causada por 
vasoespasmo relacionado a hemorragia su- 
baracnoidea ou por compressao mecanica 
de arterias. Longas arterias penetrantes sao 
mais suscetiveis de ruptura durante o trau¬ 
ma, o que pode causar pequenas hemorra- 
gias profundas no encefalo (Flanagan et al., 
2006; Tavares et al., 2007). 

A hemorragia extra-axial pode ser 
epidural, subdural ou subaracnoidea. A 
hemorragia epidural costuma se relacio- 
nar a uma fratura craniana com laceracao 


da arteria meningea media. O sangramen- 
to, entre o cranio e a dura-mater, tem sua 
extensao limitada pela firme aderencia en¬ 
tre a meninge e o cranio nas suturas osseas, 
mais intensa nos idosos. Na hemorragia su¬ 
baracnoidea, o sangramento esta entre a 
pia-mater e a aracnoide. Com frequencia, 
ha vasoespasmo e mau prognostico. A he¬ 
morragia subdural ocorre quando ha san¬ 
gramento entre a dura-mater e a aracnoide, 
devido a ruptura das veias tributarias. Clas- 
sicamente, o hematoma subdural agudo se 
apresenta com sinais neurologicos focais e 
rapida deteriorapao do estado de conscien- 
cia. No idoso, contudo, devido a um habi¬ 
tual alargamento do espapo subdural, as 
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manifestacoes agudas do hematoma subdu¬ 
ral podem estar ausentes. Um grande volu¬ 
me de sangue precisa se acumular antes que 
os sintomas de compressao encefalica ma- 
nifestem-se. Na idade avancada, o hemato¬ 
ma subdural pode advir apos acidentes tri- 
viais, como quedas da propria altura sem 
um trauma direto na cabeca. Muitas vezes, 
o paciente e seus acompanhantes nao dao 
importancia ao episodio traumatico e, de- 
pois, nao mais se recordam deste (Flanagan 
et ah, 2006; Tavares et ah, 2007). 

Um impacto gerando ondas com gra- 
diente de pressao (acelera^ao-desacelera^ao) 
entre o cranio e o encefalo estira e rompe axo- 
nios, levando a lesao axonal difusa (LAD). A 
perda imediata da consciencia apos um TCE 
geralmente e decorrente da LAD (Flanagan 
et al., 2006; Tavares et ah, 2007). 

EPIDEMIOLOGIA 


Nos Estados Unidos, o TCE e responsavel 
por mais de 80 mil atendimentos anuais de 
pessoas com mais de 65 anos nos services 
de emergencia (Flanagan et al., 2006). A taxa 
de interna^ao de idosos que sofreram TCE 
nao fatal e de 155,9 por 100 mil, mais que 
o dobro da popula^ao geral (Flanagan et al., 
2006). Na Nova Zelandia, estimou-se a inci- 
dencia de TCE em pessoas com mais de 65 
anos em 639 casos por 100 mil pessoas/ano 
(TCE leve, 548 por 100 mil pessoas/ano; TCE 
moderado ou grave, 91 por 100 mil pessoas/ 
ano) (Feigin et al., 2013). Nos idosos, queda 
da propria altura e a principal causa de TCE 
(51a 82%), seguida por acidentes de transi- 
to (9%) (Feigin et al., 2013; Flanagan et al., 
2006; Thompson, McCormick, & Kagan, 
2006). 

Cerca de 8% das pessoas com mais de 
65 anos sao admitidas em servi<;os de emer¬ 
gencia em decorrencia de quedas, e um 
quarto dessas admissoes resulta em interna- 
<;ao (Flanagan et al, 2006; Rapoport & Feins- 
tein, 2000; Thompson et al., 2006). A historia 


de queda previa e o principal fator de risco 
para recorrencia das quedas, aumentando a 
possibilidade de TCEs repetitivos. Os ido¬ 
sos com TCEs provocados por quedas usam 
mais medicamentos sedativos e tem mais co- 
morbidades (demencia, doenca de Parkin¬ 
son, diabetes melito e depressao) que aqueles 
que sofreram TCEs causados por acidentes 
de transito (Thompson et al, 2006). 

O TCE devido a acidente de transito, 
especialmente para o pedestre, e mais gra¬ 
ve e com maior mortalidade quando ocor- 
re em pessoa idosa. Deficiencia visual, refle- 
xos diminuidos, fragilidade ossea, altera^ao 
cognitiva, comorbidades, uso de alcool ou 
medicamentos sao fatores de risco relacio- 
nados a pior prognostico (Flanagan et al., 
2006; Thompson et al., 2006). 

AVALIAQAO 


Algumas provas cognitivas devem ser apli- 
cadas rotineiramente em idosos com TCE 
(Quadro 19.2). 


SINDROMES POS-TCE 


Delirium 

Caracterizada por flutua^oes do nivel de 
consciencia, o delirium e muito comum em 
idosos apos TCE. O curso pode ser protrai- 
do e longo, exigindo semanas ou meses para 
um restabelecimento completo. Os distur- 
bios hidroeletroliticos, a hipoxia, a hipo- 
tensao, as complicates cardiovasculares, a 
infecifao e outras condicoes sistemicas pio- 
ram o prognostico, e o delirium pos-TCE 
pode evoluir para deficit cognitivo perma- 
nente. E possivel uma evolu<;ao marcada 
por multiplas recorrencias. A demencia e 
um importante fator de risco para o deli¬ 
rium pos-TCE (Tavares et al., 2007). 
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Quadro 19.2 

Testes de rastreio cognitivo empregados em idosos apos traumatismo craniencefalico 


Fungoes Testes 


Atengao 

Teste de Digitos do WAIS-R 

Linguagem 

Token Test 

Fluencia Verbal Semantica (animais) e Fonetica (Teste FAS) 

Teste de Nomeagao de Boston 

Memoria 

Teste de Memoria Logica da Wechsler 

Teste de Memoria Prospectiva de Wilson 

Teste de Aprendizagem Verbal da California 

Fungoes executivas 

Trail Making 

Testes Go/No Go 

Teste de Verissimilitudes 

Teste das Torres (de Londres, de Toronto e de FHanoi) 

Teste de Classificagao de Cartas de Wisconsin 

Teste de Stroop de Interferencia 

Fungoes visioespaciais 
e visioconstrutivas 

Teste de Cancelamento de Estrelas 

Teste de Retengao Visual de Benton 

Figura Complexa de Rey-Osterrieth 

Baterias 

Miniexame do Estado Mental (Folstein) 

Alzheimer's disease assessment scale, cognitive (ADAS cog) 

Escala de Inteligencia de Wechsler para o Adulto, revisada (WAIS-R) 


Dementia 

Individuos com antecedentes de TCE apre- 
sentam maior risco de desenvolver quadro 
demencial (Moretti et al., 2012; Rapoport 
& Feinstein, 2000; Sayed, Culver, O’Connor, 
Hammond, & Diaz-Arrastia, 2013). A in- 
tensidade das alteracoes cognitivas pare- 
ce ter relagao direta com a gravidade ini- 
cial do TCE, sobretudo nos idosos. Uso de 
alcool e drogas, antecedentes psiquiatricos 
(especialmente depressao), epilepsia pos- 
-traumatica, outras doengas neurologicas 
e isolamento social sao fatores de susceti- 
bilidade para demencia apos TCE. Podem 
apresentar alteragao na memoria (consoli- 
dagao, evocacao e memoria de trabalho) as- 
sociada a alteragao na capacidade de plane- 
jamento e de solucionar problemas, afasia, 
desatengao, irritabilidade, ansiedade, depres¬ 
sao, labilidade emocional, apatia e agressivi- 
dade. Sobretudo nos pacientes que tiveram 


coma prolongado, a demencia relaciona- 
-se a lesao axonal difusa. A demencia apos 
TCE pode nao ser progressiva, sobretudo 
nos primeiros anos. Entretanto, TCEs re- 
petidos, mesmo que de intensidade mini¬ 
ma, podem favorecer o desenvolvimento 
da encefalopatia traumatica cronica. Quan- 
do ocorre progressao das alteracoes cogni¬ 
tivas, deve-se suspeitar da associacao de ou- 
tro processo morbido, como hidrocefalia de 
pressao normal, hematoma subdural croni- 
co, depressao e doerupi de Alzheimer (DA). 

O hematoma subdural e a hidrocefa¬ 
lia de pressao normal costumam ser causa de 
demencia potencialmente reversivel no ido- 
so. Deve-se suspeitar dessa condicao em ido¬ 
sos com antecedentes de TCE nos ultimos 6 
a 12 meses, mesmo que TCE leve, e que apre- 
sentem alteracoes cognitivas progressivas. 

Nao esta ainda bem explicada a rela- 
Cao entre TCE e DA (Amaral, Carod-Ar- 
tal, & Tavares, 2005). O declinio cognitivo 
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na DA poderia ser precipitado pela intera- 
i;ao entre TCE previo, mesmo leve, e o enve- 
lhecimento encefalico (Moretti et al., 2012; 
Rapoport & Feinstein, 2000; Sayed et al., 
2013). Existem evidencias que apoiam a no- 
<;ao de um aumento na deposicao das pro- 
teinas beta-amiloide e tau no tecido cere¬ 
bral. O TCE poderia adiantar o momento 
da manifesta<;ao da DA em pessoas susceti- 
veis. Em portadores do alelo £4 da APOE, o 
TCE aumenta em 10 vezes o risco de desen - 
volver DA (Rapoport & Feinstein, 2000; 
Sivanandam & Thakur, 2012). 

Encefalopatia traumatica cronica 

Eiistoricamente ligada aos boxeadores (de- 
mencia pugilistica), a encefalopatia trau¬ 
matica cronica tambem esta sendo estuda- 
da em outras modalidades esportivas, como 
futebol americano, rugby, lutas e hockey, e 
em vitimas de concussao cerebral durante 
a prestacao de service militar. Parece ocor- 
rer em idosos com tendencia cronica a que- 
das. A encefalopatia traumatica cronica e 
uma condicao progressiva, decorrente de 
TCE leves e repetitivos, podendo se desen- 
volver ao longo de anos ou mesmo decadas 
depois dos traumatismos (Blennow, Eiar- 
dy, & Zetterborg, 2012; McKee et al., 2013). 
As manifesta<;6es iniciais consistem em ce- 
faleia e altera 9 oes na atencao e na concen- 
tra^ao, evoluindo, a seguir, com alterapoes 
mais marcantes do humor e da memoria de 
curto prazo. Posteriormente, apresentam-se 
disfuncao executiva, impulsividade e decli- 
nio cognitivo evidente. Na fase adiantada, 
manifesta-se com parkinsonismo, agressivi- 
dade, dificuldade para nomear e ate demen- 
cia. Observa-se atrofia mais pronunciada 
no lobo temporal medial, no diencefalo e 
nos corpos mamilares. Ha alargamento dos 
ventriculos e do septo pelucido fendido e 
fenestrado. O TCE repetitivo favorece a de- 
posipao de proteina tau hiperfosforilada e a 
formapao de emaranhados astrocitarios ao 


redor de pequenos vasos e na profundidade 
dos sulcos cerebrais, sobretudo nas cama- 
das corticais superficial. Tambem ocorre 
degeneraqao de axonios e fibras dos feixes 
da substancia branca (McKee et al., 2013). 

Hematoma subdural cronico 

O hematoma subdural cronico e uma co- 
lei;ao capsulada derivada de sangramento 
antigo, parcial ou completamente liquefei- 
ta, localizado entre a dura-mater e a arac- 
noide. E comum em idosos, mesmo apos 
traumatismo trivial, sem lesao no tecido 
cerebral subjacente. Manifesta-se sema- 
nas ou meses depois da data do trauma¬ 
tismo (Blennow et al., 2012). A incidencia 
aumenta com a idade, sendo 7,35 por 100 
mil pessoas/ano no grupo etario entre 70 
e 79 anos. O historico de TCE esta ausen- 
te em 30 a 50% dos casos. Cerca da metade 
dos pacientes tern antecedentes de quedas. 
Fatores de risco frequentemente presentes 
em pessoas idosas incluem: uso de medi- 
capao anticoagulante (como a varfarina) e 
antiplaquetaria (como o acido acetilsalici- 
lico) - este uso e encontrado em 1 a cada 4 
pacientes com hematoma subdural croni¬ 
co -, alcoolismo, epilepsia, desidrata<;ao e 
doen<;a renal cronica. 

O aumento no espaco entre o encefa- 
lo e o cranio presente nos idosos possibilita 
que as veias intracranianas sejam mais vul- 
neraveis a roturas durante um trauma. O 
hematoma resultante pode ser reabsorvido 
ou aumentar gradativamente, levando aos 
sintomas do hematoma subdural cronico. 
O crescimento gradual do hematoma deve- 
-se a sangramentos recorrentes de vasos di- 
latados e anormais na sua capsula. 

Altera^oes do estado mental, sintomas 
psicoticos e depressivos, sonolencia e coma 
podem ser a apresenta<;ao do hematoma 
subdural cronico em idosos. Outras mani- 
festacoes clinicas possiveis incluem: hemipa- 
resia (geralmente de pequena intensidade, 


226 ■ CAIXETA & TEIXEIRA (ORGS.) 


contralateral ao hematoma, de inlcio insi- 
dioso e evolucao gradativa); cefaleia; que- 
das; crises epilepticas, predominando as 
crises parciais simples; e deficits neurolo- 
gicos transitorios. Recomenda-se conside- 
rar a possibilidade de hematoma subdural 
cronico em qualquer paciente, com ou sem 
historia de trauma, que apresentar: 

■ mudanqa no estado mental ou piora nas 
conduces neurologicas e psiquiatricas 
preexistentes; 

■ deficits neurologicos focais; 

■ cefaleia, com ou sem deficit focal. 

Uma tomografia de cranio ou resso- 
nancia deve ser sempre solicitada. 

Embora a evacuaqao cirurgica seja o 
tratamento habitual do hematoma subdu¬ 
ral cronico, nem todos os pacientes neces- 
sitam de cirurgia. Cerca de um quarto dos 
pacientes, em algumas series de casos, foi 
tratado conservadoramente, sem cirurgia, 
com monitoramento cuidadoso e novos 
exames de imagem nas suspeitas de dete- 
rioracao clinica. Pacientes tratados cirurgi- 
camente podem evoluir com complicacoes, 
como infecqao intracraniana, secrecao ina- 
propriada de hormonio antidiuretico, re- 
correncia do hematoma, convulsao e pneu- 
moencefalo hipertensivo. 

O principal fator prognostico e o es¬ 
tado neurologico no momento do diagnos- 
tico, principalmente o nivel de conscien- 
cia. Em geral, a mortalidade e a morbidade 
tambem aumentam com a idade, sobretudo 
devido a presenqa de multiplos problemas 
medicos associados (Blennow et al., 2012). 

Hidrocefalia de pressao normal 

A hidrocefalia de pressao normal caracte- 
riza-se por alterapoes cognitivas subcor- 
ticais, apraxia da marcha e incontinencia 
urinaria, e, por vezes, sinais piramidais. A 


neuroimagem revela aumento do volume do 
sistema ventricular e leve atrofia cortical. Por 
vezes, punqoes liquoricas repetidas melho- 
ram transitoriamente a cogni<;ao e a marcha. 
Os pacientes com TCE anterior ao quadro 
clfnico e com menos de seis meses de evo- 
luqao sao aqueles que experimentam uma 
melhora clinica mais evidente apos a intro- 
duqao de uma valvula para a deriva<;ao ven- 
triculo-peritoneal da circulaqao liquorica 
(Adhiyaman, Asghar, Ganeshram, & Bhow- 
mick, 2002). 

Crise epileptica e epilepsia 

A crise epileptica apos TCE e classificada 
em: imediata, quando ocorre em menos de 
24 horas apos o trauma; precoce, manifesta- 
da no periodo inferior a 1 semana; e tardia, 
quando ocorre apos 1 semana. Crises tardias 
e recorrentes configuram epilepsia pos-trau- 
matica (EPT) (Lowenstein, 2009), que ocor¬ 
re em 8% dos idosos que sofreram TCE. O 
risco e mais alto nos dois primeiros anos de- 
pois do TCE (Teasell, Bayona, Lippert, Villa- 
mere, & Elellings, 2007). As crises, na maio- 
ria das vezes, sao generalizadas, mas tambem 
podem ser focais ou focais com generaliza- 
$ao secundaria. Estudos epidemiologicos de- 
monstraram uma relaqao direta entre a gra- 
vidade do traumatismo e o desenvolvimento 
da epilepsia pos-traumatica. O risco aproxi- 
ma-se de 50% quando ha lesao direta do pa- 
renquima cerebral (Lowenstein, 2009; Teasell 
et al., 2007). Hematoma intracerebral agudo, 
contusao cerebral, nivel de consciencia na 
admissao no setor de emergencia, coma de 
longa dura^ao, amnesia pos-traumatica pro- 
longada, crises epilepticas logo apos o trau¬ 
ma, consumo de alcool, hipertensao arterial, 
doen^a coronariana, fibrilac^ao atrial, hiper- 
colesterolemia, diabetes e tabagismo e idade 
acima de 65 anos na ocasiao do TCE sao fa- 
tores de risco independentes para crise epi¬ 
leptica pos-traumatica precoce ou tardia. 


NEUROPSICOLOGIA GERIATRICA ■ 227 


Crises tardias e epilepsia pos-traumatica 
sao mais comuns em pacientes com depres¬ 
sao, lesao biparietal, trauma penetrante com 
ruptura da dura-mater e fragmentos metali- 
cos, contusao multipla, hematoma subdural, 
intervencao neurocirurgica repetida e des- 
vio da linha media de um hemisferio cere¬ 
bral superior a 5 mm na fase aguda. 

A profilaxia de crises epilepticas no 
periodo imediatamente posterior ao TCE 
deve ser considerada nos seguintes casos: 
TCE grave; contusao cerebral; fratura cra- 
niana, em especial com afundamento; he¬ 
matoma intracraniano e lesao penetrante. 
Os medicamentos de escolha sao carba- 
mazepina, fenitoina e fosfenitoina. Qual- 
quer crise epileptica pos-traumatica precisa 
ser tratada rapidamente para se evitar pio- 
ra da hipoxia associada e limitar a lesao ce¬ 
rebral secundaria. A continuidade da profi¬ 
laxia por mais de sete dias apos o TCE nao 
demonstra beneficio claro e nao e recomen- 
dada. 

Nao e facil controlar crises epilepti¬ 
cas em pacientes com EPT, e mesmo com 
emprego adequado de anticonvulsivantes 
e elevada a taxa de recorrencia. A tolerabi- 
lidade e a seguranca, incluindo farmacoci- 
netica e interacao medicamentosa, apresen- 
tam aqui particular relevancia. Ao lado das 
comorbidades, e preciso lembrar dos po- 
tenciais efeitos negativos dos anticonvul¬ 
sivantes no idoso: alteracao cognitiva, os- 
teoporose, seda<;ao e indu<;ao enzimatica. 
Valproato, carbamazepina, lamotrigina e 
levitiracetam sao as medicacoes mais reco- 
mendadas (Bergey, 2004). 

Falsa crise epileptica 
(pseudocrise) 

Esse transtorno somatoforme do tipo con- 
versivo se caracteriza pela fenomenologia 
bizarra e pela duracao longa. O eletrencefa- 
lograma obtido durante uma pseudocrise e 


normal. Sao raros os ferimentos e a incon¬ 
tinentia esfincteriana; a confusao pos-ictal 
esta ausente, e o paciente se recorda de fatos 
ocorridos durante a crise. Tecnicas de su- 
gestao podem fazer terminar o ataque. Cer- 
ca de 40% dos pacientes com pseudocrises 
tambem apresentam crises epilepticas ver- 
dadeiras. 

Depressao 

A depressao e o transtorno psiquiatrico 
mais comum apos o TCE, e estima-se pre- 
Valencia de 30 a 77% entre idosos com TCE 
leve e moderado (Amaral et al„ 2005; Lee, 
Lyketsos, & Rao, 2003; Roggers & Read, 
2007; Vao et al., 2010). A gravidade da lesao 
nao se associa de modo confiavel a preva¬ 
lence da depressao maior. Os fatores de ris- 
co incluem baixa escolaridade, alcoolismo e 
condicoes psiquiatricas previas. Fadiga, dis- 
tra^ao e irritabilidade sao comuns. O diag- 
nostico pode ser dificil por conta de sobre- 
posicao de sintomas com outras condicoes 
neuropsiquiatricas comuns em pacientes 
com TCE. A depressao pos-TCE se associa a 
pior prognostico funcional e integrapao so¬ 
cial deficiente. Os antidepressivos triciclicos 
e os inibidores seletivos da recaptapao de se- 
rotonina sao os medicamentos mais empre- 
gados. A selepao do antidepressivo precisa 
ser individualizada, sendo guiada pelo per- 
fil de efeitos colaterais (Amaral et al., 2005; 
Lee et al., 2003). 

Suicidio 

Entre todos os grupos etarios, o dos idosos 
apresenta as mais elevadas taxas de suicidio. 
As tentativas de suicidio constituem a tercei- 
ra causa mais comum de TCE em idosos. Le¬ 
sao cerebral penetrante e frequente, pois o 
uso de armas de fogo e comum nas tentativas 
de suicidio. Sexo masculino, depressao, dor e 
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doen 9 a cronica e isolamento social sao fato- 
res de risco (Roggers & Read, 2007). 

Transtorno de estresse 
pos-traumatico 

O transtorno de estresse pos-traumatico 
(TEPT) caracteriza-se por memorias in- 
trusivas desagradaveis, pesadelos e descon- 
forto fisico e psicologico quando o even- 
to traumatico e recordado. Ha esquiva de 
pensamentos, sentimentos e lembran^as do 
trauma, bem como anestesia emocional. Ir- 
ritabilidade, deficit de aten^o, amnesia, 
redu<;ao na capacidade de processamento 
cognitivo e alteracbes do sono sao manifes- 
ta<;6es comuns. 

Transtorno dissociativo 

O transtorno dissociativo consiste em uma 
ruptura na integra^ao da consciencia, da 
memoria, da identidade e da percepcjao do 
ambiente. Desrealizapao, despersonaliza- 
cao, personalidade multipla, amnesia dis- 
sociativa, histeria e respostas aproximadas 
(vorbeigehen — sindrome de Ganser) se in- 
cluem entre os problemas descritos apos 
um TCE (Amaral et al., 2005). Varias etio- 
logias sao consideradas: disfuncao cerebral, 
defesa psicologica contra a ansiedade e efei- 
tos neuroendocrinos do estresse. As expe¬ 
riences dissociativas apresentam um signi¬ 
ficative papel no necessario enfrentamento 
de memorias traumaticas e de estresse emo¬ 
cional. Sintomas depressivos e ansiosos en- 
contram-se intimamente associados ao 
transtorno dissociativo. 

Alteragao organica da personalidade 

As modificacbes da personalidade sao re- 
latadas por cerca da metade dos familia- 
res de pacientes com TCE, ja nos primeiros 


meses apos a lesao. As mudan 9 as mais cita- 
das por familiares incluem desinib^ao, la- 
bilidade emocional, irritabilidade, agres- 
sividade, impulsividade, frustra 9 ao facil, 
egocentrismo, dificuldade para julgamento 
e insight, expressao inapropriada do afeto e 
apatia (Amaral et al., 2005). Lesoes em re- 
gioes temporais e frontais acham-se comu- 
mente associadas. 

Transtorno psicotico 

O diagnostico de transtorno psicotico pos- 
-TCE se baseia na presen 9 a de sintomas posi¬ 
tives (delirio, alucina 9 ao, grandiosidade); na 
presen 9 a de sintomas negativos (retraimen- 
to emocional, apatia); na ausencia de histo- 
ria pregressa de psicose; na ausencia de ou- 
tro transtorno mental que melhor explique 
o problema; e que nao esteja presente exclu- 
sivamente durante o delirium. Estudos com 
neuroimagem sugerem associa 9 ao com le¬ 
soes frontais e temporais. Sua adequada 
abordagem exige excluir delirium, crises epi- 
lepticas e drogas de a 9 ao central (Amaral et 
al., 2005; Kim, 2002; Roggers & Read, 2007). 

Mania 

Surge em cerca de 10% dos pacientes com 
TCE. Sao relevantes a historia familiar po- 
sitiva para transtorno bipolar do humor e a 
presen 9 a de crises parciais complexas. As lo- 
caliza 9 oes de lesao associadas a maior risco 
incluem: hemisferio direito, areas limbicas, 
cortex temporal polar basal, cortex orbito- 
frontal, talamo, e nucleos da base (Amaral 
et al., 2005; Roggers & Read, 2007). 

Agitagao 

Durante a fase inicial de reabilita 9 ao, a agi- 
ta 9 ao pos-traumatica e observada em me¬ 
tade dos pacientes de TCE, durando ge- 
ralmente cerca de ate 10 dias. Podem estar 
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subjacentes transtornos ansiosos, altera- 
<;6es do humor, atividade epileptica oculta, 
disfuncao frontal e comportamento sexual 
inapropriado (Roggers & Read, 2007). 

Agressao 

A agressividade pos TCE pode indicar deli¬ 
rium, transtorno do humor ou alteracao or- 
ganica da personalidade. A agressao e cau¬ 
sa de sobrecarrega para familiares e interfere 
negativamente no processo de reabilita<;ao. 
As elevadas doses de beta-bloqueadores pre- 
conizadas para agressividade pos-TCE em 
jovens podem ser de dificil emprego em ido- 
sos. A agressividade que vem junto do com¬ 
portamento desinibido esta associada a lesao 
frontal (Kim, 2002; Roggers & Read, 2007). 

Tratamento na fase aguda 

Um objetivo primario na fase aguda do TCE 
e prevenir lesoes cerebrais que podem ad- 
vir de isquemia cerebral difusa. A hiperten- 
sao intracraniana, resultante de hemorragias 
intracranianas ou do brain swelling, dificulta 
o fluxo sanguineo cerebral, particularmente 
quando ha hipotensao arterial. A pressao in¬ 
tracraniana pode ser reduzida pela evacua- 
<;ao de hematomas, por diureticos osmoticos 
e pela inducao do coma farmacologico. A 
monitoracao continua da oxigenacao siste- 
mica e crucial para prevenir lesoes cerebrais 
adicionais (Feigin et al., 2013). 

Tratamento reabilitador 

Deve ser iniciado o mais breve possivel. Os 
membros da equipe de reabilita^ao multi- 
profissional - medico, enfermeiro, terapeuta 
funcional, terapeuta ocupacional, psicologo, 
fonoaudiologo, educador fisico e assistente 
social - precisam atender simultaneamen- 
te paciente e seus familiares e compartilhar 


responsabilidades. Na fase aguda, a reabili- 
tacao busca prevenir complicates associa- 
das aos longos periodos de imobilidade, tais 
como contraturas, ulceras de pressao, esta- 
se venosa e comprometimento pulmonar. 
Durante periodos de imobiliza^o, as orte- 
ses sao uteis para posicionar adequadamente 
membros paralisados, mas nao devem subs- 
tituir os exercicios de mobilizacao articular 
passiva. A orientaqao temporal e favorecida 
pelo emprego de um calendario e de um re- 
logio. A orienta^ao autopsiquica se fortale- 
ce pelo fornecimento de informacoes acerca 
de dados pessoais, pelo contato com objetos 
pessoais e pela presen«;a de parentes e ami¬ 
gos. Os papeis sociais precisam ser restabe- 
lecidos gradualmente. Os familiares precisa- 
rao de apoio psicologico para se adaptar as 
altera<;6es comportamentais do paciente e a 
sua mudan<;a de personalidade. O fonoau¬ 
diologo avaliara a seguramja da via aerea pa¬ 
ra a alimenta^ao. Se houver disfagia, mudan- 
ca na consistencia da alimenta^ao, para mais 
pastosa, pode ser indicada. Cartoes e ou- 
tras medidas de comunicacao alternativa sao 
uteis em pacientes incapacitados de verbali- 
zar, devido a afasia, ventilacao mecanica ou 
traqueostomia. E comum fraqueza muscu¬ 
lar, que frequentemente se manifesta como 
hemiplegia ou hemiparesia. Embora a ma- 
ximiza^ao da recupera^ao motora seja um 
objetivo importante, a extensao das seque- 
las motoras varia de paciente para pacien¬ 
te. Orteses e auxilios para locomocao podem 
tornar a marcha de pacientes hemipareti- 
cos mais funcional e segura. A espasticida- 
de pode diffcultar o posicionamento, a mo- 
bilidade, a marcha e a higiene pessoal e pode 
gerar dor. Sao empregados exercicios de mo- 
bilizacao articular, medicamentos orais (co¬ 
mo baclofeno e tizanidina) e inje^ao de toxi- 
na botulinica. Comum em idosos acamados, 
a hipotensao postural e relevante naqueles 
com comorbidades e em uso de multiplos 
medicamentos. O monitoramento cardio¬ 
vascular durante a realiza^ao dos exercicios 
fisicos terapeuticos e importante, sobretudo 
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VINHETA CLlNICfl 

Paciente do sexo masculino, 87 anos, tern diagnostics de doenga de Parkinson ha mais de 10 anos. 
Faz uso de levodopa/carbidopa 200/50 mg, com boa resposta. Os sintomas foram intensificando com 
o passar do tempo. A marcha ficou mais instavel, com quedas ocasionais. Passou a ter hipotensao 
postural, controlada com fludrocortisona. Ha dois anos, os familiares perceberam alteragoes cognitivas, 
incluindo desorientagao temporal e espacial, disfungao da memoria de trabalho, baixa fluencia verbal e 
alteragao das fungoes executivas. Recebeu diagnostico de demencia e comegou a tomar rivastigmina. 

Ha alguns meses, seus sintomas cognitivos agravaram. Ficou mais apatico e desinteressado. Os fa¬ 
miliares julgaram que estivesse ficando deprimido. Algumas semanas depois, apresentava alucinagoes 
visuais e estava desatento, agitado e agressivo. Fez uso do neuroleptico atipico quetiapina, com con¬ 
trol parcial, sem piora do quadra motor. Uma tomografia computadorizada de cranio revelou pequena 
colegao subdural frontal a direita e grande colegao subdural frontoparietal a esquerda, de densidade 
heterogenea, aplainando os sulcos corticais adjacentes (Fig. 19.1). 

Apos drenagem cirurgica do hematoma, aos poucos o paciente apresentou alguma melhora. Como 
deixou de apresentar alucinagoes, agitagao e agressividade, foi possivel suspender a quetiapina. 

Comentarios 

Pacientes idosos frequentemente apresentam morbidades que elevam o risco de quedas (como de- 
mencias e doenga de Parkinson) e que podem passar despercebidas. Aparecimento de sinais focais e 
alteragao ou intensificagao dos sintomas neuropsiquiatricos, incluindo delirium, precisam ser avaliados 
cuidadosamente, e a presenga de hematoma subdural cronico deve ser sempre pesquisada com exame 
de imagem. 



FIGURA 19.1 Hematoma subdural cronico, secundario a TCE, em paciente com 87 anos (tomografia cerebral). 
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durante a mudan^a da posicao supina para 
assentado ou em pe. Quando a hipotensao 
ortostatica e sintomatica, empregam-se meias 
elasticas e medicamentos. A apatia e a anosog- 
nosia sao sintomas que exigem atencao espe¬ 
cial, pois podem causar impasses significati- 
vos na reabilitacao (Flanagan et al., 2006). 

CONSIDERAgOES FINAIS 

A propensao dos idosos para quedas os torna 
particularmente suscetiveis a traumatismo 
craniencefalico. Pode se revelar signilicativo 
mesmo um acidente leve e pouco valoriza- 
do pela familia. A peculiar morfologia de seu 
encefalo os torna especialmente propensos a 
formapao de hematoma subdural cronico, e 
exames de imagem - tomografia e ressonan- 
cia do cranio - precisam ser solicitados dian- 
te da suspeita diagnostica. A apresentapao 
clinica e marcada por sintomas neuropsiqui- 
atricos, cognitivos e do humor. 
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Nas ciencias cognitivas, o cortex cerebral 
sempre recebeu maior destaque que a subs¬ 
tancia branca como sede das funcoes men- 
tais mais elaboradas, negligenciando-se por 
muitas decadas o importantissimo papel do 
subcortex na organizacao e modula^ao das 
operacoes cognitivas e afetivas (Filley, 2010). 

A complexa fenomenologia das sin- 
dromes neuropsicologicas associadas a subs¬ 
tancia branca encefalica reflete o envolvi- 
mento de redes neurais distribuidas por 
todo o encefalo. Os disturbios da substan¬ 
cia branca produzem uma dessincroniza- 
cao funcional de regioes encefalicas interde- 
pendentes que suprem funcoes cognitivas e 
emocionais complexas. Enquanto a denomi- 
nada demencia da substancia branca pare- 
ce comprometer primariamente a conectivi- 
dade dos sistemas frontais, a patogenese dos 
quadros neuropsiquiatricos provavelmente 
tem relacao com a desconexao entre os siste¬ 
mas frontais e temporais (Filley, 2010,2011). 

Para um melhor entendimento dos fun- 
damentos neurobiologicos dessas manifesta- 
coes clinicas, sera apresentada, neste capitulo, 
uma breve revisao sobre os sistemas funcio- 
nais associados a substancia branca encefalica. 


GENERALIDADES SOBRE A 
SUBSTANCIA BRANCA ENCEFALICA 

A substancia branca representa aproxima- 
damente metade do volume encefalico e se 
organiza na forma de fibras que constituem 
vias de associacao entre regioes corticais ou 
entre o cortex e o subcortex (Fig. 20.1). Se- 
gundo teorias classicas, a substancia cinzenta 
do encefalo responde pelo processamento da 
informacao, enquanto a substancia branca 
proporciona a transferencia de informa^oes. 
Na presenca de lesoes na substancia branca, 
o processamento da informacao ainda ocor- 
re, porem de forma lenta e ineficaz, e pode- 
-se ter, inclusive, a ausencia absoluta do pro¬ 
cessamento no caso de o comprometimento 
dessa area ser muito grave ou extenso (Filley, 
2005a, 2005b, 2001, 1998; Filley, Franklin, & 
Joraton, 1989). 

A substancia branca assume papel fun¬ 
damental no desenvolvimento (a plena mieli- 
n izacao da substancia branca do lobo frontal 
se completara apenas no final da adoles- 
cencia) e no envelhecimento dos humanos, 
bem como se relaciona a varios disturbios 
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FIGURA 20.1 Principals vias de associagao corticocorticais. UF: fibras em U; CC: corpo caloso; UnF: fasciculo uncinado; 
I0FF: fasciculo occipitofrontal inferior; SOFF: fasciculo occipitofrontal superior; C: fasciculo do cingulo; AF: fasciculo arqueado. 
Forte-. Filley (2002). 


neuropsicologicos e neuropsiquiatricos ao 
longo da vida. 

Entre as varias abordagens que podem 
oferecer caminhos a compreensao da con- 
tribuicao da substancia branca no compor- 
tamento e cognigao humanos, o estudo de 
pacientes com lesoes nessa regiao propor- 
ciona uma quantidade interessante de insi¬ 
ghts clfnicos que exploram o metodo lesio- 
nal (Rao, 1996). 

Uma grande variedade de sfndromes 
neuropsicologicas e neuropsiquiatricas pode 
ser vinculada a disfuncao de tratos mielini- 
zados. Em 1965, Norman Geschwind propos 
a nocao de desconexao cerebral como me- 
canismo de disfungao neuropsiquiatrica 


indicando, dessa forma, de maneira enfati- 
ca, a importancia das lesoes da substancia 
branca nas relagoes mente-cerebro. Na vira- 
da para o seculo XXI, a nogao de redes neu- 
rais distribuidas como sugerido por Me- 
sulan (2000) tern se tornado amplamente 
aceita, indicando mais uma vez que a subs¬ 
tancia branca ocupa um lugar central na 
elaboragao do comportamento humano. 

Mesmo quando restritos aos lobos 
frontais, alguns disturbios da substancia 
branca podem provocar disfungoes cogni- 
tivas extensas. Certa caracteristica anato- 
mica da substancia branca encefalica pro- 
vavelmente pode explicar esse fendmeno, a 
saber, a substancia branca do lobo frontal 
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estabelece uma relacao unica entre o lobo 
frontal e as regioes mais posteriores do en- 
cefalo (Filley, 2005a, 2005b, 2001,1998; Fil- 
ley et al., 1988; Rao, 1996). Alem das exten- 
sas conexoes subcorticais, os lobos frontais 
estao reciprocamente conectados aos lobos 
temporal, parietal e occipital pelo fasciculo 
arqueado ou longitudinal superior. 

Goldberg e Costa (1981) descobri- 
ram que a proporcao de substancia bran- 
ca em relacao a substancia cinzenta e maior 
no hemisferio direito do encefalo que no 
esquerdo. Eles sugeriram que essa diferen- 
qa proporcional impacta as capacidades de 
processamento dos dois hemisferios, tor- 
nando o direito mais competente para a in¬ 
tegrate) intermodal e o processamento de 
novos estimulos. O hemisferio esquerdo, 
com sua quantidade menor de substancia 
branca, seria responsavel, segundo tais au- 
tores, por processos unimodais e motores, 
bem como pelo armazenamento de proces¬ 
sos que acabaram de ser decodifrcados pelo 
hemisferio direito. 

O cenario clinico das doenpas da subs¬ 
tancia branca e geralmente inespecifico, e 
diversos pacientes afetados podem se apre- 
sentar com um transtorno psiquiatrico pri- 
mario, muitas vezes precoce e antecedendo 
o aparecimento de qualquer prejuizo cogni- 
tivo mensuravel (Filley, 2005a, 2005b, 2001, 
1998; Filley et al., 1988; Rao, 1996). 


DEMENCIA DA SUBSTANCIA BRANCA 


Os estudos na area de demencia tern enfo- 
cado primariamente os disturbios do cortex 
cerebral e da substancia cinzenta subcorti¬ 
cal, o que originou os conceitos de demen¬ 
cia cortical e subcortical, respectivamente. 
Uma outra forma de demencia, relaciona- 
da principalmente com a substancia branca 
encefalica, tem recebido menor aten<;ao da 
comunidade cientifica. “Demencia da subs¬ 
tancia branca” foi um termo introduzido 


por Filley et al. em 1988, no intuito de cha- 
mar a atencao para a morbidade causada 
pela perda cognitiva debilitante em pacien¬ 
tes portadores de disturbios da substancia 
branca. Desde entao, a demencia da subs¬ 
tancia branca tem sido proposta como uma 
entidade clinica (Filley, 2005a, 2005b, Cai- 
xeta, 2007). O expressivo volume de da¬ 
dos acumulados sobre a substancia branca, 
mencionado anteriormente, tem propicia- 
do a consagra^ao e a aceitacao pela comu¬ 
nidade cientifica do conceito de “demencia 
da substancia branca”. 

Caracteristicas neuropsicologicas 

A demencia da substancia branca pode apre- 
sentar um perfil neuropsicologico mais ou 
menos particular (Quadro 20.1), de acordo 
com a descricao original de Filley et al. Mui- 
to embora algumas dessas caracteristicas se- 
jam usadas para diferenciar a demencia da 
substancia branca da demencia subcortical, 
nao sao exclusivas de nenhuma delas, uma 
vez que certas formas de demencia da subs¬ 
tancia branca tambem podem se manifestar, 
por exemplo, com altera<;6es de linguagem 
(Caixeta, 2007). 

As diferentes formas de demencia que 
atingem a substancia branca nao apresentam 
necessariamente o mesmo perfil neuropsi¬ 
cologico (o que pode dificultar sua aceitacao 
como conceito sindromico unico e util), uma 
vez que sua apresenta<;ao pode variar depen- 
dendo da area topografica especifica em que 
a substancia branca foi afetada. De acordo 
com essa nocao, lesoes na substancia bran¬ 
ca pre-frontal podem provocar disfunqao 
executiva; nos lobos temporais anteriores e 
orbitofrontais, podem provocar comporta- 
mentos impulsivos ou mudan<;as de perso- 
nalidade; na substancia branca adjacente ao 
sistema limbico ou aos lobos temporais, po¬ 
de ocasionar prejuizos de memoria; lesoes 
da substancia branca mais posteriores po¬ 
dem evocar deficits visuoespaciais, e assim 
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Quadro 20.1 

Caracteristicas neuropsicologicas da demencia da substancia branca* 


Lentidao no processamento cognitivo 

Falta de iniciativa 

Deficit na atenpao sustentada 

Disfunpao executiva frontal 

Prejuizo no processo de tomada de decisao 

Deficit na memoria de evocapao 

Padrao de amnesia subcortical (desempenho semelhante na recuperapao imediata e tardia; 
beneficiam-se bastante com o fornecimento de estrategias de aprendizagem; beneficiam-se 
bastante com a oferta de alternatives de multipla escolha; reconhecimento relativamente preservado) 
Span de memoria imediata intacto 

Prejuizo visuoespacial ocasional (quando existe lesao em areas cerebrais mais posteriores) 

Prejuizo ocasional da tala (disartria) 

Preservapao relativa da linguagem (a afasia e rara) 

Preservapao da memoria procedural 


Obs. : 0 mesmo individuo nao apresentara necessariamente todas as caracteristicas listadas, bem como elas nao sao corolario 
apenas das demencias da substancia branca. 


por diante, acompanhando mais ou menos 
o que acontece com a organizapao e a distri- 
buipao sintomatologica nas demencias corti- 
cais (Thurnher, 1997). 

Diagnostico diferencial 
neuropsicologico 

Existem diferenpas importantes quando 
comparamos os conceitos de demencia cor¬ 
tical, subcortical e da substancia branca (Ta- 
bela 20.1). No que diz respeito ao deficit de 
memoria, ocorre uma incapacidade de de- 
codificapao na memoria declarativa nos ca- 
sos de demencia cortical, enquanto nas de¬ 
mencias subcorticais e da substancia branca 
verifica-se nitido prejuizo do resgate das in- 
formapoes efetivamente armazenadas. No 
quesito memoria, a diferenpa entre estas 
duas ultimas aparece sobre as diferenpas 
de desempenho quando se avalia a memo¬ 
ria procedural, que esta nitidamente preju- 
dicada nas demencias subcorticais, porem 
preservada nas demencias da substancia 


branca, como tambem ocorre nas demen¬ 
cias corticais (Caixeta, 2007). Dessa forma, 
a demencia da substancia branca pode ser 
identificada em associapao a um deficit de 
evocapao de memoria em um cenario de 
preservapao da memoria operacional (La- 
fosse, Corboy, & Leeley, 2002). 

O comprometimento da substancia 
branca cerebral pode nao ser tao comple¬ 
te ou permanente como acontece com as 
doenpas degenerativas demenciantes corti¬ 
cais. Justamente por isso, uma caracteristi- 
ca clfnica importante da patologia cerebral 
na substancia branca e a possibilidade de 
recuperapao significativamente maior que 
nas doenpas que envolvem a substancia cin- 
zenta. 

Tipos de demencia 
da substancia branca 

Existem mais de cem doenpas que tem co¬ 
mo base (ou ao menos, que tem entre su- 
as caracteristicas marcantes) alterapoes 




TABELA 20.1 

Diferencas clinicas e neuropsicologicas entre uma demencia cortical prototfpica 
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neuropatologicas da substancia branca (Fil- 
ley, 2005a, 2005b, 2001, 1998; Filley et al., 
1988). Uma variedade de smdromes clini- 
cas neuropsicologicas pode resultar de tais 
alteracoes neuropatologicas, desde trans- 
tornos cognitivos unimodais ate demencias. 


Em uma perspectiva nosologica, dife- 
rentes causas de demencia e prejulzo cog- 
nitivo podem estar relacionadas a patolo- 
gia da substancia branca (Caixeta, 2007). 
Algumas dessas etiologias podem ser visua- 
lizadas no Quadro 20.2. 



UUAUKU ZU.Z 


Causas de prejuizo cognitivo e demencia relacionadas a patologia da substancia branca 

D0ENQAS VASCULARES 

LEUC0ENCEFAL0PATIAS T0XICAS 

Doenga de Binswanger 

Irradiagao craniana 

CADASIL ( Cerebral autosomal dominant 

Drogas terapeuticas 

arteriopathy with subcortical infarcts) 

Drogas de abuso 

Leucoencefalopatia 

Toxinas ambientais 

Leucoaraiose 


Angiopatia cerebral amiloide 

DISTURBIOS GENETIC0S 

Doenga da substancia branca em prematuros 

Leucodistrofias 

Migrania 

Aminoacidurias 


Facomatoses 

D0ENCAS DEMIELINIZANTES 

Mucopolisacaridoses 

Esclerose multipla 

Distrofia muscular 

Encefalopatia disseminada aguda 

Agenesia do corpo caloso 

Leucoencefalopatia hemorragica aguda 


Doenga de Schilder 

DISTURBIOS METAB0LIC0S 

Doenga de Marburg 

Deficiencia de cobalamina 

Esclerose concentrica de Balo 

Deficiencia de acido folico 


Mielinolise pontina central 

D0ENCAS INFECCI0SAS 

Hipoxia 

Demencia associada ao HIV 

Encefalopatia hipertensiva 

Leucoencefalopatia multifocal progressiva 

Eclampsia 

Panencefalite esclerosante subaguda 

Edema cerebral de altitude 

Panencefalite progressiva da rubeola 


Encefalite da varicela Zoster 

TRAUMATISM0S 

Encefalite do citomegalovirus 

Traumatismo craniano 

Encefalopatia da doenga de Lyme 

Sindrome do bebe sacudido 


Calosotomia 

D0ENIJAS INFLAMATORIAS 


Lupus eritematoso sistemico 

NEOPLASIAS 

Doenga de Behget 

Gliomatosis cerebri 

Sindrome de Sjogren 

Gliomas infiltrativos difusos 

Granulomatose de Wegener 

Linfoma cerebral primario 

Arterite temporal 

Tumores focais da substancia branca 

Poliarterite nodosa 


Esclerodermia 


Angeite isolada do sistema nervoso central 


Sarcoidose 


HIDR0CEFALIA 


Hidrocefalia precoce 


Hidrocefalia ex vacuo 


Hidrocefalia de pressao normal 


Fonte-. Caixeta (2007). 
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VINHETAS C LIN IC A S 

CASO 1 (demencia vascular subcortical do tipo Binswanger) 


Um homem de 70 anos, branco, casado, nivel de escolaridade superior, aposentado, comegou, ha 10 
anos, a apresentar alteragoes frequentes do processo de tomada de decisao, tornando-se progressiva- 
mente mais impuisivo, ao mesmo tempo em que foi abandonando interesses do passado, mostrando 
indiferenga por atividades que antes apreciava. Paulatinamente, foi perdendo o folego para tarefas 
intelectuais, seu pensamento foi se tornando pobre e inflexivel e seu discurso, repetitivo, sem que 
demonstrasse qualquer insight sob re sua condigao morbida. Esse conjunto de alteragoes parecia apon- 
tar, sobretudo, para uma disfungao executiva dos lobos frontais, e sua evolugao foi ocasionando perda 
progressiva de autonomia. 

Cinco anos apos o inicio da doenga, surgiram alteragoes de memoria e desorientagao temporal e 
espacial (seu sistema de navegagao pelos espagos da cidade onde mora deteriorou-se), que evolufram 
de forma progressiva, obrigando-o a aposentar-se. 

Paulatinamente, foi apresentando disturbio de marcha, incontinencia urinaria e dificuldade na 
fala (disartria). Sua pontuagao no Miniexame do Estado Mental (MEEM) foi de 16 pontos (OT-2, OE 4, 
MI-3, C- 1, ME-0, Norn- 2, Rep - 0, CV - 2, L - 1, E - 1, D - 0). Durante a avaliagao neuropsicologica, 
apresentou-se colaborativo. Demonstrou importante dificuldade nos testes que avaliaram funqoes exe- 
cutivas (Stroop, Wisconsin, Teste de Trilhas B, Fluencia Verbal, labirintos, arranjo de figuras do WAIS), 
atengao (span de digitos na ordem direta e inversa) e memoria (figura de Rey e Ray Auditory Visual 
Learning Test [RAVLT]), nao obstante, nesse ultimo, ter apresentado um bom desempenho no reconhe- 
cimento em contraste com a evocagao comprometida. A capacidade de nomeagao (Teste de Nomeagao 
de Boston), as praxias ideatorias, a leitura, a escrita e a percepgao visual encontravam-se preservadas, 
embora demonstrasse prejuizo em tarefas visuoconstrutivas (cubos do WAIS). Funcionalmente, obteve 
15 pontos na Escala de Atividades da Vida Diaria (Pfeffer, Kurosaki, Harrah, Chance, & Filos, 1982). 

Como antecedentes importantes, apresentava hipertensao arterial, diabetes, sedentarismo, sobre- 
peso e fora tabagista por 30 anos. 

Sua ressonancia magnetica e mostrada na Figura 20.2. 

Comentarios 

A forma de demencia neste caso e subcortical por isquemia na substancia branca encefalica. Trata-se 
de um quadro de demencia vascular de localizaqao exclusivamente subcortical, atingindo pequenas 
arterias que nutrem a substancia branca: a doenga de Binswanger (sinonimos: leucoencefalopatia vas¬ 
cular isquemica; encefalopatia vascular subcortical progressiva; encefalopatia arteriosclerotica sub¬ 
cortical; leucoencefalopatia periventricular). Esta e a forma mais frequente de demencia vascular no 
idoso, de progressao vagarosa, seu inicio ocorre ao redor dos 60 anos. 0 quadro cllnico e caracterizado 
por lentidao do processamento cognitivo, disfungao executiva frontal, deficit leve de memoria, e, com a 
progressao da doenga, podem surgir psicose, transtorno do humor, apatia, amnesia grave, incontinen¬ 
cia urinaria e alteragao da marcha. E interessante notar que estes tres ultimos sintomas constituem a 
sindrome de Flakin-Adams, muito associada a hidrocefalia de pressao normal (HPN), mas nao exclusiva 
dessa condigao (na verdade, a maioria dos pacientes que apresentam tal sindrome e portador da doen¬ 
ga de Binswanger e nao de HPN). A doenga de Binswanger tambem pode se apresentar com sintomas 
parkinsonianos (o chamado “parkinsonismo vascular”), o que pode ser confundido com a doenga de 
Parkinson idiopatica. 

Diante do exposto, fica claro que a doenga de Binswanger pode imitar a apresentagao clinica de 
varias outras doengas (HPN, doenga de Parkinson, psicoses senis, doenga de Alzheimer), o que torna 
seu diagnostico mais dificil e exige exames de imagem cerebral para a obtengao do diagnostico diferen- 
cial correto. A avaliagao neuropsicologica desses pacientes, da mesma forma, pode ser comum a varias 
outras doengas que atingem a substancia branca e mesmo algumas formas de demencia cortical, ainda 
que existam diferengas importantes entre esses dois ultimos grupos (ver Tabela 20.1). 
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FIGURA 20.2 (Caso 1) Ressonancia magnetica (corte axial pesado em FLAIR) evidenciando multiplas lesoes 
confluentes na substancia branca, preservando as fibras em “U”, em caso de demencia vascular por isquemia 
subcortical progressiva. 


Caso 2 (Hidrocefalia de pressao normal) 

Homem de 80 anos, lavrador aposentado, escolaridade de dois anos, destro, natural do Japao e resi- 
dente em Goiania. 

Aos 76 anos inicia disturbio de marcha do tipo apraxico. Esse disturbio era intermitente, ora deam- 
bulava melhor, ora pior. Apos seis meses, passou a apresentar alterapoes de comportamento caracte- 
rizadas por alucinapoes auditivas simples (afirmava ter ouvido barulho de aviao caindo, automoveis 
passando pelo quintal, crianpas chorando) e por tendencia a fugir de casa (ou andar a esmo). Quase 
concomitantemente, manifestou alterapoes cognitivas: esquecia onde colocava objetos e nao se recor- 
dava de eventos recentes, confundia palavras (“karate” com “PSDB”) e fazia falsos reconhecimentos 
(tem deficit visual). Mais recentemente, apos cerca de 10 meses do surgimento dos sintomas, iniciou 
incontinencia urinaria ocasional. 0 disturbio de marcha foi piorando e, um ano apos o inicio dos sinto¬ 
mas, comepou a apresentar marcha ataxica com acentuada instabilidade postural e quedas frequentes. 

Tinha antecedente de transtorno psiquiatrico desde a juventude, com periodos de crise e periodos 
de normalidade (provavel transtorno bipolar [TB]) e varias internapoes psiquiatricas relacionadas ao 
transtorno. Uma filha tambem e portadora de TB. 

Noexame neurologico, apresentava-se consciente, com alterapao apraxica da marcha, instabilidade 
postural, reflexos patelares exaltados bilateralmente, reflexos primitivos axiais da face liberados. 
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VINHETAS CU'NICAS 

No exame neuropsicologico, obteve pontuagao de 23 no MEEM (OT-2, OE 5, MI-3, C- 4, ME-3, 
Nom- 2, Rep - 0, CV - 2, L - 1, E - 1, D - 0), dificuldades em provas de avaliagao de fungoes execu- 
tivas, fluencia verbal para animais de 7, capacidade de nomeagao e percepgao preservadas, 5 pontos 
no desenho do relogio, dificuldades na memoria imediata, de fixagao e no reconhecimento no teste de 
memoria visual. 

A RM (Figura 20.3) mostrava importante hidrocefalia de todo o sistema ventricular, bem como 
atrofia cortical difusa leve (mais evidente em regioes frontais). 

Diante dos dados acumulados, foi submetido a tratamento neurocirurgico (derivagao ventrfculo-pe- 
ritoneal), com excelente resposta tanto sobre a marcha quanto sobre a memoria e a incontinence uri¬ 
naria. Apos a cirurgia, seu MEEM foi para 28 pontos (perdeu apenas um ponto no desenho e urn ponto 
na OT), sua fluencia verbal foi para 13 animais e sua capacidade de reconhecimento quase normalizou. 


FIGURA 20.3 Caso 2 - Ressonancia magnetica (corte axial 
pesado em Tl) mostrando hidrocefalia e hipossinal na substancia 
branca periventricular, principalmente posterior (substancia 
branca occipital-setas). 


Comentarios 

0 padrao de desempenho neuropsicologico no presente caso esta associado a redugao da velocidade do 
processamento das informagoes. Da mesma forma, fenomenos psiquiatricos (mudangas de personali- 
dade, apatia, desinibigao, delfrios) podem constituir o selo sindromico a compor o quadra clfnico desse 
grupo de demencias da substancia branca, no sentido de que tais fenomenos podem ser muito mais 
comuns, por exemplo, que nas demencias corticais. 

Quanto as alteragoes neuropsicologicas na HPN, alguns autores (Iddon et al., 1999) identificaram 
dois padroes distintos: pacientes com demencia detectavel pelo MEEM e pacientes aparentemente 
sem demencia (pelo MEEM), porem com alteragoes das fungoes executivas. Ja outro autor (Vanneste, 
1994) caracterizou a demencia na HPN como similar aquela descrita na doenga cerebrovascular sub¬ 
cortical de pequenos vasos. Outros autores preferem compara-la a demencia encontrada na psicose de 
Korsakoff, pelo fato de a amnesia encontrada na HPN poder ser tanto anterograda quanto retrograda e 
acompanhada de confabulagoes (Lindqvist et al., 1993). 0 fato e que a forma de demencia encontrada 
na HPN ainda nao foi unanimemente definida, talvez pela heterogeneidade dessa sindrome, que pode 
variar desde uma alteragao cognitiva leve com sonolencia, fadiga, labilidade emocional, lentificagao 
psicomotora e prejuizos variaveis de memoria ate franca demencia. 

A alta prevalence de comprometimento do insight e deficit de atengao no grupo de demencias da 
substancia branca pode indicar um maior envolvimento dos circuitos frontossubcorticais do hemisferio 
direito na manifestagao dessas caracteristicas clinicas. Talvez isso possa ser explicado pelo fato de a re- 
lagao entre as substancias branca e cinzenta ser significativamente maior a direita do que no hemisferio 
esquerdo, sobretudo nos lobos frontais (Gur et al., 1980). Essas observagoes sugerem que a patologia 
difusa da substancia branca parece comprometer preferencialmente os sistemas de atengao, a fungao 
do lobo frontal, as habilidades visuoespaciais e o estado emocional. 
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VI NH ETAS CUN 1C AS 

A composigao de alteragoes de personalidade (principalmente apatia, mas tambem desinibigao) 
com comprometimento cognitivo especifico (lentidao no processamento cognitivo, alteragoes de aten- 
gao, memoria de trabalho e memoria de evocagao) deve sugerir a possibilidade de uma demencia da 
substancia branca, em vez de uma forma cortical de demencia. E importante, entretanto, reforgar a 
nogao de que, em termos neuropsicologicos, a demencia da substancia branca pode exibir urn perfil 
inespecifico. 


CONCLUSOES 


O enfoque na substancia branca e em seus 
disturbios como um capitulo a parte ajuda 
a expandir o conhecimento do cerebro co¬ 
mo orgao extraordinariamente complexo 
no qual a conectividade proporcionada pe- 
la substancia branca se torna central a cog- 
nicao, a emogao e a propria consciencia. A 
medida que os detalhes estruturais e fun- 
cionais da substancia branca vao sendo des- 
cobertos, pode-se antecipar uma visao mais 
completa do orgao que melhor traduz nos- 
sa humanidade. 
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Transtornos da linguagem no idoso 

LUCIA IRACEMA ZANOTTO DE MENDONQA 



Os longevos sao considerados afortuna- 
dos. Em nossos dias, com o aumento da fai- 
xa etaria da populate e da prevalencia das 
demencias, sao considerados afortunados 
os longevos fisica e cognitivamente sauda- 
veis. A qualidade “saudavel”, aqui, significa 
funcionalidade. Idoso saudavel e aquele que 
mantem uma qualidade de vida, o que in- 
clui a comunicacao interpessoal. 

Declinio cognitivo relacionado a idade 
e termo do Manual diagnostic e estatistico de 
transtornos mentais, da Associa^ao America¬ 
na de Psiquiatria (American Psychiatric As¬ 
sociation [APA], 2000), que se refere ao en- 
velhecimento cognitivo normal, ou seja, nao 
consequente a doemjas que causam demen- 
cia. Essa defini^ao reflete o conceito de que, 
em geral, mas nem sempre, ocorrem natu- 
ralmente mudan 9 as cognitivas na senescen- 
cia, produzindo declinio cognitivo. Envelhe- 
cimento normal significa capacidade normal 
para as atividades diarias, embora nao exclua 
algum impacto nas funcoes mais complexas. 

Os estudos neuropsicologicos de- 
monstram que o envelhecimento nao afe- 
ta as funcoes cognitivas de maneira unifor¬ 
me. A atencao, a memoria operacional, a 
velocidade de processamento cognitivo, os 
processos executivos inibitorios, a memo¬ 
ria episodica e o aprendizado de informa- 
^oes novas sofrem um declinio com a idade. 
Esse declinio pode interferir na funcao da 
linguagem, como sera exposto. Em contra- 
partida, permanecem estaveis ou podem ate 


Viver e envelhecer. (Simone de Beauvoir) 


melhorar o vocabulario e o conhecimento 
semantico advindos de uma vivencia de va- 
rias decadas, bem como a memoria auto- 
biografica remota e a memoria implicita (p. 
ex., o prepare ou priming). 

Este capitulo enfoca as dificuldades da 
linguagem mais comumente observadas na 
senescencia. 

BASES NEUROFISIOLOGICAS 
DA LINGUAGEM 


As classicas regioes cerebrais relacionadas 
a linguagem sao as areas de Wernicke e de 
Broca. No entanto, extensas regioes cere¬ 
brais situadas fora do cerne Wernicke/Bro¬ 
ca participam do processamento da lingua¬ 
gem. 

O processamento da linguagem en- 
volve diferentes etapas (Mendon«;a, 2010). 
O nivel fonologico se relaciona aos fone- 
mas, unidades articulatorias ou sons que 
constituem as palavras. O nivel sintatico 
envolve a sequencia das palavras em uma 
senten^a, de acordo com regras gramati- 
cais. O nivel lexical se relaciona ao lexico 
(palavra) mais apropriado para o concei¬ 
to, selecionado em nosso “dicionario in- 
terno”. A representa^ao semantica envolve 
o con) unto das caracteristicas daquele ob- 
jeto, pessoa ou conceito e relaciona as pa¬ 
lavras ao seu significado. 
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Processamento fonologico 

A area de Wernicke e polo receptivo, situa- 
da na parte posterior do giro temporal su¬ 
perior esquerdo. Para essa area convergem 
os sons da fala e os grafemas da escrita. Os 
sons da fala sao previamente analisados 
acustica e fonemicamente no giro temporal 
superior. Na leitura visual, os simbolos gra- 
ficos sao processados inicialmente nos lo- 
bos occipital, temporal inferior e parietal. 
Na leitura tactil, a analise preliminar e reali- 
zada no lobo parietal. A forma das palavras 
pode, portanto, ser de diferentes modalida- 
des: auditiva, visual, tactil. A area de Wer¬ 
nicke e um processador da forma das pala¬ 
vras, atuando na decodificacao do material 
linguistico para a compreensao do signifi- 
cado, no nivel lexicossemantico. 

A area de Broca e polo expressivo e es- 
ta situada no giro frontal inferior esquer¬ 
do. Para a expressao verbal oral, o concei- 
to semantico e seu lexico e codificado em 


palavras pela area de Wernicke, que passa a 
informacao para a area de Broca. Em segui- 
da, as palavras sao arranjadas em uma es- 
trutura sintatica, da qual participa o lobo 
frontal. A mensagem verbal entra, entao, no 
sistema motor e articulatorio. 

A tratografia por ressonancia magne- 
tica (imagem por tensao difusional) permi- 
te a visualiza<;ao, in vivo, dos tratos da subs- 
tancia branca, o que tern contribuido para a 
compreensao da linguagem. 

As areas de Wernicke e Broca sao in- 
terligadas pelo fasciculo arqueado (FA), 
parte integrante do fasciculo longitudinal 
superior (FLS) (Fig. 21.1). O FLS apresen- 
ta fibras que se conectam com a regiao pa¬ 
rietal (giro supramarginal), temporal (alem 
da area de Wernicke) e frontal. A por<;ao 
parietofrontal relaciona o som a articula- 
qao correspondente e integra a al$a fonoar- 
ticulatoria, envolvida nos aspectos verbais 
da memoria operacional. Pesquisas recen- 
tes sugerem que apenas a pars opercularis do 



FIGURA 21.1 Representagao do fasciculo longitudinal superior (FLS). 0 FLS relaciona as regioes cerebrais temporal, 
parietal e frontal. 0 fasciculo arqueado e parte integrante do FLS e conecta as areas de Wernicke e Broca. 
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giro frontal inferior (area 44 de Brodmann), 
parte da area de Broca, se integra ao FA 
(Nixon, Lazarova, Hodinott-Hill, Gough, & 
Passingham, 2004). 

Esse conjunto de estruturas, areas de 
Wernicke e Broca (pars opercularis ), parietal 
inferior, FA e FLS estao envolvidos com os 
aspectos estruturais da linguagem. Consti- 
tuem o fulcro do processamento da estrutu- 
ra lingulstico-fonologica (Mendon<;a, 2010). 

Processamento lexicossemantico 

Os metodos neurofuncionais utilizados 
em estudos semanticos demonstram haver 
uma rede semantica, predominantemente 
a esquerda, distribuida por areas cerebrais 
extensas, nos lobos temporal (o polo tem¬ 
poral, giros temporal medio e temporal in¬ 
ferior, giro fusiforme), frontal (lateral me¬ 
dio e inferior, orbitario e mesial) e parietal 
(Mendon^a, 2010). A pars triangularis do 
giro frontal inferior (area 45 de Brodmann), 


parte integrante da area de Broca, se rela- 
ciona ao processamento semantico (Saur et 
al., 2008). 

Essas regioes estao conectadas es- 
pecialmente por dois tratos, que tem sido 
bastante estudados quanto a linguagem. 
O fasclculo uncinado (FU) conecta o lobo 
temporal anterior ao cortex frontal mesial e 
orbitofrontal lateral, incluindo o giro fron¬ 
tal inferior (pars triangularis) (Fig. 21.2). O 
FU tem sido implicado com o acesso lexical. 
O fasclculo longitudinal inferior (FLI) co¬ 
necta a regiao temporal media e a regiao oc¬ 
cipital visual (Fig. 21.3), sendo importante 
para a entrada no sistema semantico a par- 
tir da informacao visual. 

Esse amplo conjunto de areas cerebrais 
anteriores e posteriores constituem um sis¬ 
tema eminentemente envolvido no proces¬ 
samento lexicossemantico, bem como nos 
aspectos simbolicos da linguagem. Esse cir- 
cuito semantico deve ser integrado ao circui- 
to fonologico, para a intera^ao do elemento 
lingulstico ao significado (Mendonca, 2010). 



Cortex orbitofrontal 


Polo temporal 


FIGURA 21.2 Representaqao do fasclculo uncinado (FU). 0 FU conecta o lobo temporal anterior ao cortex frontal mesial e 
orbitofrontal lateral, incluindo o giro frontal inferior (pars triangularis). 
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FIGURA 21.3 Representagao do fasciculo longitudinal inferior (ELI). 0 ELI conecta a regiao temporal media a regiao occipital. 


Alguma especificidade e observada 
nessa rede semantica. Por exemplo, quan- 
do pessoas normais produzem verbos de 
apao apropriados em resposta a substanti- 
vos, e observada ativapao no cortex frontal 
posterior esquerdo; em principio, o conhe- 
cimento da apao implica ato motor e seu 
planejamento e, portanto, em areas frontais 
motora e pre-motora. A nomeagrao de ob- 
jetos manipulaveis ativa regioes frontopa- 
rietais, o que e condizente com a represen- 
tagao do movimento de maos e dedos e de 
seu reconhecimento como partes do corpo. 
A nomeagao de seres vivos envolve o cortex 
pre-frontal ventrolateral e o lobo temporal 
medio, e a de pessoas, o polo temporal. 

Inter-relagao da linguagem 
com outras fungoes cognitivas 

Praticamente toda tarefa verbal necessita da 
participagao de outras fungoes cognitivas. 


O processamento da linguagem se inter-re - 
laciona com o de outras fungoes cerebrais. 

A memoria semantica envolve uma 
rede distribuida predominantemente a es- 
querda e que inclui os cortices tempo¬ 
ral anterior, temporal posterior e parietal 
posteroinferior. O hipocampo e tradicio- 
nalmente envolvido com o registro e ar- 
quivo de informacoes novas e a evocagao 
na memoria de longa duragao. Ativacao 
em hipocampo ou giro para-hipocampal 
e observada em tarefas de memoria verbal 
semantica e de fluencia verbal. As regioes 
temporais media e inferior possivelmente 
tem funcao integradora e realizam a media- 
g;ao entre o conceito e a palavra, sendo im- 
portantes na recuperagao lexical. 

Para a expressao e a compreensao ver- 
bais, a atengao e a memoria operacional sao 
necessarias ao longo da sentenga e da narra- 
tiva. O individuo realiza a busca e a recupe- 
raigao do lexico na memoria semantica e faz 
a selegao apropriada entre varias alternati- 
vas competitivas. Deve haver a iniciativa do 
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ato da fala. O cortex pre-frontal esta impli- 
cado nesses aspectos executivos da lingua- 
gem. 

MUDANgAS ESTRUTURAIS 
NO CEREBRO DO IDOSO 


Mudancas estruturais ocorrem no cerebro 
do idoso e envolvem as substancias cinzen- 
ta e branca. 

Ha diminuicao do volume cortical, es- 
pecialmente nos cortices de associacao he- 
teromodal, como pre-frontal e temporal. 
Associacao negativa entre espessura corti¬ 
cal e performance cognitiva tem sido rela- 
tada (Gautam, Cherbuin, Sachdev, Wen, & 
Anstey, 2011). 

Tem sido proposto que as atrofias lo- 
calizadas sao menos importantes que a des- 
conexao cortical dentro das diferentes redes 
cognitivas, determinadas por alteracoes da 
integridade da substancia branca que ocor- 
re no cerebro idoso. Alteracoes na substan¬ 
cia branca podem interferir com as cone- 
xoes funcionais, sendo mais proeminentes 
na regiao frontotemporal de idosos. Os 
grandes tratos de associacao, como o FLS, o 
FLI e o FU, nao permanecem indenes. 

Tem sido sugerido que o envelheci- 
mento acarreta consequencias adversas es- 
pecialmente nas vias da substancia branca 
que integram as regioes cerebrais para for- 
mar redes neurais funcionais (Raz et al., 
2005). A tratografia tem revelado tratos de 
conexao menos densos, alem de circuitos 
organizados de maneira mais restrita, com 
menor participaqao de areas distantes na 
populacao idosa (Wu et al., 2012). 

Dificuldades da linguagem em ido¬ 
sos tem sido relacionadas a diminuicao da 
integridade da microestrutura da substan¬ 
cia branca, observada em ambos os hemis- 
ferios cerebrais, nas imagens de tratografia 
(Goh, 2011). 


Kemotsu e colaboradores (2012) es- 
tudaram o processamento lexicosseman- 
tico em diferentes faixas etarias por meio 
do magnetoencefalograma (MEG), da res- 
sonancia magnetica voxel-baseada (tecni- 
ca morfometrica que avalia a populacao de 
celulas neuronais) e da tratografia. O fator 
idade se associou a menor atividade em cor¬ 
tex pre-frontal inferior esquerdo entre 350 e 
450 ms (i.e., o N400, potencial classicamen- 
te relacionado ao processamento lexicosse- 
mantico). Analise de regressao indica que a 
idade per se nao indica o grau de atividade 
pre-frontal inferior esquerdo, apos serem 
consideradas a espessura cortical e a aniso- 
tropia fracional do fasciculo uncinado. En¬ 
tre esses dois fatores, a anisotropia fracional 
do fasciculo uncinado se relacionou melhor 
com o N400 do que a espessura do cortex 
pre-frontal inferior esquerdo. 

A partir da hipotese de que areas ce¬ 
rebrais funcionalmente relacionadas devem 
mostrar correlacao na espessura cortical, 
Montenbeault e colaboradores (2012) estu- 
daram os efeitos da idade em pessoas cog- 
nitivamente saudaveis pela morfometria vo¬ 
xel-baseada. Os autores observaram que o 
envelhecimento nao acarreta mudancas na 
organizacao das redes cerebrais de maneira 
aleatoria, mas prioriza algumas. O circuito 
semantico da linguagem e uma delas, em es¬ 
pecial a associacao entre o temporal esquer¬ 
do e as regioes visuais occipitais. De fato, re- 
ducao do FLI e reportada. Como um todo, 
os resultados do trabalho sugerem que o ce¬ 
rebro idoso modifica sua organizacao estru- 
tural para um padrao topologicamente mais 
localizado, ou seja, as regioes distantes se as- 
sociam menos com as regioes que constituem 
o fulcro da funcao. Parece que as conexoes 
mais longas sao mais vulneraveis ao envelhe¬ 
cimento em relacao as mais proximas. 

E possivel que fatores neuronais e da 
conectividade se encontrem na genese das 
alteracoes cognitivas, inclusive da lingua¬ 
gem, do indivlduo idoso. 
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ANOMIA — 0 FENOMENO 
DA “PONTA DA LINGUA” 


VINHETA 

"Voce procura uma palavra e ela se esconde. 
Revira almofadas na mente, descerra portas, 
abre gavetas nos compartimentos do passado, 
bate nos bolsos da memoria, levanta tapetes, 
ela estava bem a vista, ali, ou ali, e nao mais 
a encontra.” (Angelo, 2005) 

Comentarios 

Ivan Angelo descreve de forma poetica a ano- 
mia e o fenomeno da “ponta da lingua”. A 
memoria semantica abre gavetas do passado 
e bate nos bolsos da memoria. A funpao exe- 
cutiva busca a palavra entre as almofadas e 
debaixo de tapetes. Ao conseguir finalmente 
descerrar a porta, nao ha o acesso lexical, e 
a palavra nao pode ser recuperada. A palavra 
permanece fugidia, na “ponta da lingua”, ali 
e ali... 


A dificuldade para encontrar palavras 
e o fenomeno da “ponta da lingua” (FPL) 
constituem queixa frequente no idoso. 

A nomeaqfo e tarefa complexa que re- 
quer diferentes processos cognitivos. O re- 
conhecimento se inicia frequentemente 
pelo estimulo visual (como na nomea^ao 
de figuras), mas pode ser por meio do som, 
tato, sabor, etc. A nomeacao entao se inicia 
pelo processamento daquele canal pelo qual 
a experiencia esta entrando (p. ex., visual), 
que vai levar a representa<;ao semantica 
do objeto. No caso da pessoa espontanea- 
mente querer dizer uma palavra, a repre- 
senta<;ao semantica ja existe. Esse conceito 
e entao relacionado ao seu lexico apropria- 
do (palavra), que deve ser selecionado en¬ 
tre varias op^oes similares em sua cate- 
goria (p. ex., casa, mansao, casebre, etc.). 
Selecionado o lexico, o individuo deve aces- 
sar a representaijao fonologica da pala¬ 
vra. Todas essas etapas se inter-relacio- 
nam e envolvem uma variedade de regioes 


cerebrais, o que e demonstrado pela neu- 
roimagem funcional. 

O FPL representa a dificuldade em 
acessar a forma fonologica da palavra, em 
que pese estar intacta a representa^ao se¬ 
mantica. A pessoa produz nomes semanti¬ 
ca ou fonologicamente aproximados, mas 
nao aqueles que efetivamente esta buscan- 
do. Fornecer pista semantica nao ajuda no 
encontro da palavra; ja a pista fonologica 
reduz as dificuldades (Brandao, 2006). No 
idoso, o FPL afeta especialmente os nomes 
proprios (Evrard, 2002). 

A frequencia da forma fonologica, por 
exemplo, de silabas, na lingua do individuo, 
influencia a ocorrencia do FPL. Palavras 
que se iniciam com silabas de menor fre¬ 
quencia produzem mais FPL. No entanto, 
se uma palavra que se inicia com a mesma 
silaba de baixa frequencia for apresentada 
previamente (priming), o idoso consegue 
muitas vezes acessar a palavra-alvo, o que 
sugere uma ativarplo da forma fonologica 
da palavra (Farrell & Abrams, 2011). 


Fisiopatologia da anomia 

Possiveis mecanismos tern sido propostos 
para explicar a anomia em idosos. 


Dificuldade na memoria semantica 

A memoria semantica em geral esta preser- 
vada no idoso saudavel. Em tarefa de deci- 
sao semantica, a partir de estimulo auditi- 
vo, Cho e colaboradores (2012) observaram 
similar ativacao nas classicas areas da lin- 
guagem em adultos de diferentes faixas 
etarias, embora a lateralizacao a esquer- 
da tenha diminuido com a idade. A maior 
diferemja, no entanto, foi encontrada em 
areas situadas fora do cerne da lingua- 
gem, como o hipocampo, frontal medio e 
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ventromesial, parietal superior mesial e cin- 
gulo posterior. Cortex frontal direito, tala- 
mo e cerebelo, bilateralmente, tambem fo- 
ram recrutados. Os autores sugerem que o 
recrutamento de mais areas cerebrais impli- 
ca maior esforco cognitivo para executar a 
tarefa, alem de possivel dificuldade do hi- 
pocampo em idoso com a memoria verbal 
semantica. 

Outros mecanismos devem ser consi- 
derados. 

Dificuldade no 
processamento semantico 

O conhecimento semantico nao parece es- 
tar afetado no idoso saudavel. No entanto, 
existem evidencias sugestivas de dificulda- 
des no processamento semantico. 

Estudos eletrofisiologicos, em idosos, 
tern demonstrado alteracoes na amplitu¬ 
de, latencia ou distribui«;ao dos potenciais 
evento-relacionados (PERs) associados a 
linguagem. Em especial, redu^ao da res- 
posta N400 e observada. O potencial N400 
e obtido no cortex pre-frontal inferior es- 
querdo e reflete o processamento seman¬ 
tico. 

Lee e Federmeier (2011) estudaram 
com PER o uso de homografos em tarefa de 
completar sentemjas com informa^ao con¬ 
textual semantica e sintatica ou apenas in- 
fo rmacao sintatica. A negatividade frontal 
observada em adultos jovens em contextos 
sintaticamente bem definidos, mas seman- 
ticamente neutros, nao ocorreu em idosos, 
o que sugere dificuldade de selecao seman¬ 
tica. Um subgrupo de idosos com alta per¬ 
formance verbal apresentou o padrao ele- 
trofisiologico do jovem. 

Kemotsu e colaboradores (2012), em 
trabalho de julgamento semantico a par- 
tir da leitura com MEG, observaram que a 
idade nao modificou as respostas nas areas 
corticais visuais durante o processamento 


visual inicial e a identifica<;ao visual da pala- 
vra. Entretanto, diferencas foram encontra- 
das em idosos. O processamento semantico 
evidenciado pela resposta N400 observada 
no cortex pre-frontal inferior esquerdo foi 
menor em idosos e associada a tempo de 
reac,:ao (TR) mais longo. Os dados sugerem 
mudan^as relacionadas a idade no acesso e 
selecao das representacoes semanticas. 

Dificuldade no acesso lexical 

O individuo pode ter representa^ao e aces¬ 
so semanticos adequados, porem falha em 
transferir a representa^ao semantica ao seu 
lexico correspondente. A hipotese de ativa- 
i;ao parcial da rede lexical e frequentemen- 
te aventada na genese da anomia do idoso. 
Por essa hipotese, dificuldades em nivel le¬ 
xical tornariam insuficiente a ativa^ao pa¬ 
ra atingir a representa^ao fonologica da 
palavra (Brandao, 2006). Areas temporais, 
inclusive a area de Wernicke, podem ser 
criticas em relacionar a representa^ao se¬ 
mantica ao lexico, ou seja, o significado a 
palavra. 

Como discutido, na rep resent a^ao se¬ 
mantica, alguns itens estao mais fortemente 
relacionados a areas especificas. Dificulda¬ 
des de nomeaqio categoria-especificas po¬ 
dem ocorrer, condizente com o fato de que, 
em idosos, a anomia e mais evidente para 
nomes proprios. 

Dificuldades com o processamento le¬ 
xical em idosos tern sido relatadas em tare- 
fas de decisao lexical, julgamento de catego- 
rias, completar frases, etc. (Wlotko, Lee, & 
Federmeier, 2010). 

Kemotsu e colaboradores (2012), em 
trabalho de julgamento semantico a par- 
tir de leitura com MEG, observaram redu- 
^ao da resposta em lobo temporal esquer¬ 
do, com menor lateralizacao, entre 250 e 
350 ms. Respostas evidentes foram obser- 
vadas em polo temporal e temporal medio 
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a direita. O potencial em torno dos 250 ms 
se relaciona a ligagao da forma da palavra 
ao significado. Os dados sugerem mudan- 
cas relacionadas a idade no acesso as re- 
presentacoes lexicais, alem de mecanismos 
compensatorios. 

Dificuldade na selegao lexical 

O cortex pre-frontal esquerdo e importante 
para os mecanismos de busca e selegao lexi- 
cossemanticas. 

O encontro de palavras pode ser ava- 
liado pelo teste de fluencia verbal (TFV). 
Embora o TFV por categoria seja uma ta- 
refa semantica e o TFV por letra seja tare- 
fa fonologica, a ativagao cerebral observa- 
da na neuroimagem funcional e semelhante 
em ambos e inclui giro frontal inferior, gi¬ 
ro frontal medio, cingulo e area motora su- 
plementar do hemisferio dominante (Cho 
et al., 2012). Ambos refletem a busca e se¬ 
legao lexicais. 

Na comparagao com adultos jovens, 
os idosos apresentam pior performance no 
TFV por categoria em relagao ao TFV por 
letra (Meinzer et al., 2009). A ressonancia 
magnetica funcional (RMf) demonstra, 
em idosos, a presenga de importante ativa¬ 
gao frontal inferior e media, bilateralmente 
(Meinzer et al., 2009). Quando a dificulda¬ 
de da tarefa e aumentada, atividade bilateral 
do giro frontal inferior tambem e observa- 
da em jovens (Meinzer et al., 2009). 

Meinzer e colaboradores (2012) ma- 
nipularam a dificuldade da tarefa em TFV 
semantico e fonologico em estudo por RMf 
e observaram que a ativagao do giro fron¬ 
tal inferior direito era tanto maior quanto 
pior era a performance do individuo. Possi- 
velmente, a deterioragao de areas frontais e 
temporais a esquerda produzem maior de- 
manda na busca e selegao do item lexical, 
com ativagao a direita mesmo em tarefas de 
baixo grau de dificuldade. 


Durante a realizagao do TFV, a velo- 
cidade de produgao das palavras vai nor- 
malmente diminuindo, o que sugere que as 
primeiras palavras sao ditas com menor es- 
forgo cognitivo. A menor velocidade obser- 
vada apos 15 a 20 s deve refletir maior de- 
manda da tarefa. 

Destrieux e colaboradores (2012) es- 
tudaram o TFV por categoria em adultos 
jovens e idosos por meio da RMf. Inicial- 
mente, os dois grupos apresentaram o mes¬ 
mo padrao de ativagao em areas frontais a 
esquerda. Entretanto, apos 15s, areas adi- 
cionais foram recrutadas apenas nos idosos, 
como a jungao entre a porgao inferior do 
giro supramarginal e o segmento posterior 
da cisura lateral, bilateralmente. Esse acha- 
do pode ser interpretado como um meca- 
nismo adaptativo do cerebro idoso. 

Conforme referido anteriormente, o 
giro frontal inferior esquerdo (area de Bro¬ 
ca) apresenta especificidade regional para 
os processamentos semantico e fonologico. 
O giro frontal inferior esquerdo e recrutado 
em tarefas de decisao semantica e fonemica. 
O cortex pre-frontal esquerdo e importan¬ 
te para os mecanismos de busca e selegao 
lexicossemantica, por meio dos quais reali- 
za a inibigao das alternativas menos apro- 
priadas. Portanto, a anomia do idoso pode 
decorrer de dificuldades na selegao lexical. 


COMPREENSAO ORAL EM IDOSOS 


Os idosos tern dificuldade na compreensao 
da fala mesmo quando a audigao esta rela- 
tivamente preservada. A frequencia lexical 
influi: as palavras mais frequentes na lingua 
do individuo sao reconhecidas mais rapida- 
mente e com maior acuracia do que aquelas 
menos frequentes. 

Para a compreensao, o ouvinte deve, 
no decorrer do fluxo da fala, reconhecer os 
fonemas, acessar os itens lexicais dispostos 
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em uma ordem sintatica e atingir a com¬ 
preensao semantica. Concomitantemente, a 
informant) nova deve ser integrada ao co- 
nhecimento previo relativo ao tema que esta 
sendo exposto, que, por sua vez, se encontra 
armazenado na memoria de longa durapao. 
Na compreensao oral nao ha chance de uma 
retomada da(s) sentenpa(s), como e possivel 
na leitura. Nesse sentido, a compreensao oral 
requer a importante participapao da atencao 
e da memoria operacional. 

Alem do contexto, a compreensao dis- 
cursiva envolve a interpretapao pragmati- 
ca, ou seja, as modulates prosodicas que 
apontam o estado afetivo, a mimica e a ati- 
vidade gestual, o significado implicito, mui- 
tas vezes nao verbalizado. 

A habilidade de compreender e de ex- 
por uma narrativa envolve fatores linguis- 
ticos e paralinguisticos e, portanto, depen- 
de da participapao de ambos os hemisferios 
cerebrais, o que e evidenciado em estudos 
de RMf e de Positron Emission Tomogra¬ 
phy (PER). 

Varios fatores inter-relacionados se si- 
tuam na genese das dificuldades de com¬ 
preensao da narrativa em idosos: a lentifi- 
capao do processamento cognitivo, dificuldades 
com o processamento sintatico, lexical e se- 
mantico e alterapoes da funpao executiva. 

As capacidades atencionais estao di- 
minuidas no idoso. Esse fato interfere com 
a compreensao, especialmente se houver fa¬ 
tores distratores ou uma situapao de aten- 
pao dividida. A sequencia das palavras na 
frase, a sequencia das frases e o proprio te¬ 
ma devem ser mantidos na memoria opera¬ 
cional. A redupao da memoria operacional 
no idoso e fator deleterio para a compreen¬ 
sao da narrativa. 

O envelhecimento tern sido relaciona- 
do a disturbios no processamento sintati¬ 
co. Alguns estudos mostram relapao signi- 
ficativa entre as mudanpas na memoria de 
trabalho relacionadas a idade e as habilida- 
des de julgamento gramatical (DeDe et al., 


2004). No entanto, outros pesquisadores 
(Caplan, DeDe, Waters, Michaud, & Tripo- 
dis 2011) nao encontram essa relapao, suge- 
rindo que o processamento sintatico de per 
se esta afetado. 

Adultos idosos parecem ter dificulda- 
de em manter a velocidade da compreen¬ 
sao, na interpretapao do significado das 
palavras, o que produz falhas e diminui 
a precisao do conteudo. A habilidade de 
integrar rapidamente as informapoes le- 
xicossemanticas que vao chegando pa¬ 
ra formar uma representapao coerente ao 
nivel da sentenpa e alterada e mais demo- 
rada nos idosos. A representapao da men- 
sagem tambem e construida mais lenta- 
mente (Wlotko et al., 2010). A diminuipao 
da velocidade da narrativa melhora a com¬ 
preensao dos idosos (Tun, Benichov, & 
Wingfield, 2010). 

A lentificapao de processamento e 
mais evidente em sentenpas sintaticamen- 
te complexas (Caplan et al., 2011). Peelle, 
Troiani, Wingfield e Grossman (2010) en- 
contraram menor conectividade, em ido¬ 
sos, na rede relacionada a sintaxe no hemis- 
ferio esquerdo, em relapao a adultos jovens; 
esta menor conectividade se associou a TRs 
mais longos em tarefas de compreensao 
sintatica. 

No processo da compreensao verbal, a 
pessoa vai inferindo tanto palavras que es¬ 
tao por vir como a conclusao a qual o nar- 
rador pretende chegar. Esse mecanismo an- 
tecipatorio na compreensao reduz o esforpo 
cognitivo. O hemisferio esquerdo e particu- 
larmente habil em utilizar a informapao do 
contexto para prever as palavras futuras. Ja 
o hemisferio direito e importante para pro¬ 
mover a imagem mental do tema em ques- 
tao. Os idosos sao menos eficientes em fazer 
a pre-ativapao de palavras que estao por vir 
e sao menos capazes de espontaneamente 
utilizar as estrategias que envolvem a ima¬ 
gem mental, para facilitar a compreensao 
(Wlotko et al., 2010). 
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No processo antecipatorio de pala- 
vras, o ouvinte ativa uma lista de candida¬ 
tes plausiveis e vai restringindo as possibi- 
lidades conforme informapoes adicionais 
vao surgindo. Podemos dizer que existe 
uma competicao entre as palavras candi- 
datas. Adultos idosos parecem ter dificul- 
dade na resolupao dessa competicao lexical. 
A alteracao nas habilidades inibitorias que 
ocorrem na senescencia pode ser um fator 
decisivo para essa dificuldade. 

Para verificar a posslvel influencia da 
redupao da memoria operacional no ido- 
so no processo de anted pacao de palavras, 
Huang, Meyer e Federmeier (2012) estuda- 
ram a compreensao oral com minima de- 
manda da memoria operacional, ou seja, 
utilizando frases simples de apenas duas pa¬ 
lavras. Os resultados demonstram que adul¬ 
tos idosos como um grupo sao menos capa- 
zes de usar a informapao contextual para os 
mecanismos de antecipapao de palavras du¬ 
rante a compreensao verbal. 

O processo de antecipapao recem-des- 
crito tambem se refere a capacidade de ir 
integrando a informapao de maneira coe- 
rente e holistica e de realizar inferences 
quanto ao final da historia. Em estudo com 
espectrografia funcional de infravermelho 
proximo (fNIRS), Scherer e colaboradores 
(2012) encontraram diferenpas entre adul¬ 
tos (ovens e idosos especialmente nesse as- 
pecto da compreensao da narrativa, sendo 
observada em idosos proeminente partici- 
pacao do hemisferio direito, em particular 
de areas frontais. E posslvel que a reduzi- 
da capacidade de inibir competitivos irre- 
levantes torne mais diflcil selecionar a infe¬ 
rence mais adequada. Os sujeitos idosos do 
estudo apresentaram boa performance na 
tarefa, o que indica sua realizapao relativa- 
mente facil. Os dados sugerem uma reorga- 
nizapao intra e inter-hemisferica da circui- 
taria cerebral em idosos no processamento 
do discurso, nao necessariamente relacio- 
nada a dificuldade da tarefa. 


VERBOSIDADE FORA DE TOPICO 


Existem poucos estudos relativos a produ- 
pao do discurso no envelhecimento. A pes- 
quisa e maior na compreensao do que na 
produpao da narrativa. Muitos idosos sau- 
daveis apresentam habilidades discursi- 
vas normais, particularmente aqueles com 
alto grau de escolaridade (Scherer et ah, 
2012). No entanto, alguns idosos apresen¬ 
tam peculiaridades na interacao comunica- 
tiva, denominadas verbosidade fora de to- 
pico (VFT). A prevalence de VFT aumenta 
com a idade (Arbuckle, Pushkar, Bourgeois, 
& Bonneville, 2004). 

Adultos idosos frequentemente sao 
verborragicos. Idosos saudaveis utilizam 
mais palavras para exprimir suas ideias, 
muitas vezes de maneira redundante, e 
acrescentam informapoes desnecessarias. O 
grande numero de associapoes de ideias ter- 
mina por afastar o discurso do topico cen¬ 
tral. Pode haver intrusao de elementos nao 
condizentes com o tema, o que torna confu- 
sa a exposipao (Brandao, 2006). 

Em geral, a VFT surge nas conversa- 
poes que envolvem topicos autobiograficos 
e nao e observada na descripao de figuras. 
Tambem ocorre na comunicapao quando o 
topico nao e pessoal (Brandao, 2006). Nes- 
sa situapao, ha tendencia para introduzir in- 
formapoes subjetivas e da vivencia pessoal. 
Os idosos contam e recontam historias do 
passado. Maior enfase e dada aos sentimen- 
tos e emopoes. 

O carater subjetivo e bem demons- 
trado na tarefa de reconto de historia. Nes¬ 
se tipo de tarefa, o adulto jovem lembra de 
maior quantidade de informapoes; prova- 
velmente, a diminuipao da memoria ope¬ 
racional no idoso o habilite menos para 
a recordapao (Brandao, 2006). Contudo, 
o idoso apresenta menor fidelidade lite¬ 
ral a fonte, introduzindo uma interpreta- 
pao pessoal. 
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A VFT tem sido atribuida a diferentes 
razoes. Um possivel mecanismo se relacio- 
na as alteracoes da funp:ao executiva do ido- 
so. A hipotese do deficit de inibicao e pre- 
conizada por Arbuckle e Gold (1993), que 
encontram relap;ao entre a VFT e os resul- 
tados de testes psicologicos para a funpao 
de inibicao. Associapao significativa de VFT 
com teste de fluencia verbal, util para ava- 
liar a funpao frontal, e observada (Brandao, 
2006). 

Ruffman, Murray, Halberstadt e Tau- 
moepeau (2010) estudaram a relapao en¬ 
tre VFT e a capacidade de decifrar expres- 
soes emocionais. Todos os sujeitos do grupo 
idoso, de ambos os sexos, apresentaram 
maior verbosidade em relapao ao grupo de 
adultos jovens. No entanto, apenas nos ho- 
mens foi notada relapao entre verbosidade 
e pior desempenho no reconhecimento fa¬ 
cial de emopoes. A dificuldade em interpre¬ 
tar pistas emocionais da fisionomia do ou- 
vinte pode contribuir para ocasionar a VFT. 

Fatores psicossociais devem ser consi- 
derados. Ansiedade, depressao, redupao de 
experiencias novas, menores possibilidades 
de interapao social e insatisfapao social po- 
deriam predispor ao aumento do fluxo da 
fala. O cunho autobiografico, que e apre- 
sentado pelo idoso com a conotapao de au- 
tovalorizapao, preservaria sua imagem so¬ 
cial (Boden & Bielby, 1983). 

MUDANQAS FUNCIONAIS 
NO CEREBRO DO IDOSO 


A redupao da assimetria hemisferica em 
varias funpoes cognitivas com o enve- 
lhecimento tem sido reportada em estu- 
dos de neuroimagem. Esse fato e referido, 
por exemplo, quanto a memoria, proces¬ 
ses inibitorios e processamento visual de 
faces. Cabeza, em 2002, propos o mode- 
lo HAROLD (Hemispheric Asymmetry 


Reduction in Older Adults) para caracteri- 
zar esse fato. Existem evidencias de que esse 
modelo se aplica a linguagem. 

O processamento auditivo de silabas 
e realizado normalmente a esquerda. Estu- 
dos com PER demonstram, em idosos, res- 
postas bilaterais. Szaflarski, Holland, Sch- 
mithorst e Byars (2006) observaram que a 
lateraliza<;ao do processamento da lingua- 
gem nas areas perissilvianas diminui com a 
idade. 

Varios trabalhos citados neste capi- 
tulo evidenciam menor lateraliza^ao a es¬ 
querda, alem do recrutamento de regioes 
do hemisferio direito, em tarefas de decisao 
semantica (Cho et al., 2012), julgamento 
semantico (Kemotsu et al., 2012), fluencia 
verbal (Destrieux et al., 2012) e nas anteci- 
pa^oes realizadas durante a compreensao 
de uma narrativa (Scherer et al., 2012). 

A importancia comportamental da 
mud an pa de lateral izacao para a execucao 
de tarefas cognitivas em geral, e em parti¬ 
cular da linguagem, nao esta definitivamen- 
te elucidada. 

Varios mecanismos podem condu- 
zir a esse funcionamento diferenciado ob- 
servado no idoso, alguns beneficos, outros 
nao. Tem sido aventados: 

■ ativapao de areas cerebrais adicionais 
em tarefas complexas; 

■ compensap;ao pelo hemisferio direito de 
rede ineficiente a esquerda; 

■ desinibip;ao de areas homologas do he¬ 
misferio direito;e 

■ maior envolvimento da funpao executiva. 

Alguns estudos indicam ser benefi- 
ca a ativap;ao do hemisferio nao dominan- 
te (Cabeza, 2002). O recrutamento de mais 
areas cerebrais poderia ocorrer em situacao 
de maior demanda, que exige maior esfor- 
p;o cognitivo (Cho et al., 2012). Nesse sen- 
tido, a participapao de areas do hemisferio 
direito traria uma ativapao adicional para 
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a execupao da tarefa. Entretanto, processa- 
mento bilateral e referido em tarefas rela- 
tivamente faceis, portanto nao dependen- 
tes de maior esforpo cognitivo (Tyler et al., 
2010 ). 

Outros pesquisadores sugerem que o 
hemisferio direito se torna ativo por haver 
falhas no funcionamento da rede especia- 
lizada do hemisferio esquerdo. A ativapao 
cerebral bilateral relacionada a idade seria 
uma vantagem compensatoria, capaz de su- 
blevar o declinio da funpao e propiciar ade- 
quado rendimento. 

A atividade cerebral bilateral e, em ge- 
ral, associada a melhor desempenho cogni¬ 
tivo. No que tange a linguagem, o padrao 
de ativacao fortemente lateralizado a es- 
querda, observado em adultos jovens, evo- 
lui para um padrao bilateral em idosos com 
habilidades preservadas. Assim, no envelhe- 
cimento saudavel haveria uma adaptacao 
com reorganizacao neural que permitiria 
manter alto desempenho. 

Contudo, alguns trabalhos demons- 
tram que a ativacao a direita e tanto maior 
quanto pior e a performance do individuo 
(Meinzer et al., 2012), mesmo em tarefas de 
baixo grau de dificuldade, o que sugere que 
esse novo caminho pode ser menos eficien- 
te e sujeito a erros que culminam em menor 
capacidade linguistica. 

Trazendo para o campo da linguagem 
o conceito de inibicao reciproca entre os 
hemisferios cerebrais, a deteriorapao estru- 
tural da populapao neuronal e/ou das vias 
de integrapao na substancia branca do he¬ 
misferio esquerdo acarretaria desinibicao 
das areas homologas contralaterais, nao es- 
pecializadas, com consequente piora do de¬ 
sempenho. 

O padrao de ativacao cerebral diferen- 
ciada observado no idoso ocorre especial- 
mente em cortex frontal, local de impor- 
tantes alteracoes estruturais relacionadas ao 
envelhecimento. Cabeza (2002) relaciona 
ativacao frontal bilateral a alta performance 


em idosos, o que sugere participapao com¬ 
pensatoria da funpao executiva no declinio 
cognitivo da senescencia. 

Em estudo com Functional Near-In¬ 
frared Spectroscopy (fNIRS), Scherer e co- 
laboradores (2012) encontraram diferenpas 
entre adultos jovens e idosos no processo de 
antecipapao na compreensao da narrativa. 
Nesse caso, foi observada proeminente par- 
ticipacao do hemisferio direito em idosos, 
em especial de areas frontais. Os autores su¬ 
gerem que a reduzida capacidade de inibir 
competitivos irrelevantes torne mais difi- 
cil selecionar a inferencia mais adequada; 
o envolvimento frontal bilateral traria um 
acrescimo para a capacidade de inibicao. Os 
sujeitos idosos do estudo apresentaram boa 
performance na tarefa, o que indica sua rea- 
lizapao relativamente facil. 

A proeminente participapao do lobo 
frontal como mecanismo para melhorar as 
habilidades linguisticas no idoso nao e acei- 
ta de modo unanime. 

Wierenga e colaboradores (2008) in- 
vestigaram a nomeapao por meio da RMf. A 
acuracia de respostas foi similar em adultos 
mais jovens e idosos. O grupo idoso apre- 
sentou maior ativapao frontal bilateral em 
relapao ao jovem. No entanto, a ativapao do 
giro frontal esquerdo se associou positiva- 
mente a acuracia da nomeapao, e as outras 
areas, nao. Os autores sugerem que a par- 
ticipapao do hemisferio direito nao signifi- 
que necessariamente um acrescimo para o 
bom desempenho. 

Com base nos principios da plasticida- 
de cerebral, Erickson e colaboradores (2007) 
analisaram com RMf os efeitos do treina- 
mento na ativapao cerebral. Seus resultados 
demonstram que o desempenho exitoso em 
idosos pode estar associado a redupao da as- 
simetria, mas nao necessariamente a aumen- 
to da atividade em cortex pre-frontal. 

Em suma, parece haver uma mudan- 
pa no processamento da linguagem no ido¬ 
so, com menor lateralizapao a esquerda e 
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recrutamento de areas adicionais. Foi pre- 
viamente salientado que o cerebro idoso 
modifica sua organiza«;ao estrutural para 
um padrao topologicamente mais localiza- 
do (Montenbeault et al., 2012). E posslvel 
haver uma reorganizacao intra e inter-he- 
misferica da circuitaria cerebral com mu- 
dan<;a de estrategias cognitivas. O significa- 
do desse fato, quanto as causas e posslveis 
vantagens, permanece em aberto. 


CONSIDERACOES FINAIS 


Com excecao da dificuldade do encontro 
de palavras, o idoso saudavel em geral nao 
apresenta queixas quanto aos outros aspec- 
tos da linguagem. Muitos idosos revelam 
desempenho bastante similar ao de adultos 
mais jovens nas tarefas de linguagem. 

Esse bom rendimento pode estar 
ocorrendo por diversas razoes. O nivel de 
educa^ao, o tipo de atividade cognitiva que 
o individuo realizou ao longo da vida, fato- 
res nutricionais e a pratica de exercicios fi- 
sicos influenciam a reserva cognitiva. Pos- 
sivelmente existam mudan^as e adapta^oes 
na circuitaria cognitiva cerebral. E contro- 
verso se essas mudancas sao compensato- 
rias ou adaptativas. O que importa e o re- 
sultado final. 

A avaliacao formal, necessaria em pes- 
quisa, deve ser encarada como uma referen¬ 
da na pratica clinica. Mais importante e a 
avaliacao funcional da capacidade comu- 
nicativa, na qual o idoso apresenta melhor 
rendimento. E a comunicaqao interpessoal 
nas atividades diarias que se associa a quali- 
dade de vida na senescencia. 

Quanto a linguagem, compete aos pro- 
fissionais da saude estimular a real izacao de 
palavras cruzadas, incentivar a manutenqao 
dos habitos de leitura e escrita e, sobretudo, a 
social izacao, tao benefica para a autoestima e 
as habilidades comunicativas. 
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Neuropsicologia da depressao e dos 
transtornos de ansiedade do idoso 

BRENO SATLER DINIZ 
ANTONIO LUCIO TEIXEIRA 


Os transtornos depressivos e de ansiedade 
sao muito comuns na populate geriatrica. 
Porem, apesar de sua importancia clinica, 
existe uma consideravel proporpao de ca- 
sos que nao sao identificados pelos profis- 
sionais da saude mental. Esses quadros nao 
sao consequencia natural do envelhecimen- 
to, e sim constituem transtornos mentais 
associados a intenso sofrimento pslquico 
e deteriorate) da qualidade de vida. Estao 
associados tambem ao declinio cognitivo e 
funcional, alem de determinarem maiores 
morbidade e mortalidade, de tal sorte que 
idosos deprimidos e ansiosos utilizam-se 
mais dos recursos de saude em geral e sao 
hospitalizados com maior frequencia (Gan- 
guli, Dodge, & Mulsant, 2002; Huang et al., 
2000; Uniitzer et al., 2000). 

Idosos com transtornos depressivos e 
de ansiedade podem apresentar alterapoes 
cognitivas significativas, principalmente em 
funpoes executivas e em memoria episodica 
recente. Neste capitulo, abordaremos os pa- 
droes de alterapoes cognitivas mais comuns 
na depressao e na ansiedade no idoso, bem 
como suas implicates prognosticas e tera- 
peuticas. 

EPIDEMIOLOGIA 


Estudos epidemiologicos recentes sugerem 
que a prevalencia do transtorno depressivo 


maior em idosos seja de aproximadamen- 
te 5% (Byers, Yaffe, Covinsky, Friedman, & 
Bruce, 2010). Entretanto, grande parcela da 
populacao idosa apresenta sintomatologia 
depressiva que nao preenche criterios diag¬ 
nostics para depressao maior, o que contri- 
bui para a subestimativa clinico-epidemiolo- 
gica da depressao no idoso. Reconhece-se, no 
entanto, que esses quadros subsindromicos 
tambem se associam a prejuizos funcionais 
significativos e sao, em muitos casos, predi- 
tores de episodios depressivos maiores. 

Quase um terpo dos idosos residentes 
na comunidade apresenta queixas depres- 
sivas, sendo a disforia leve o sintoma mais 
frequentemente relatado. Desses individu- 
os, 15% preenchem criterios para sindromes 
depressivas menores, 2% para distimia e 4% 
para transtorno de ajustamento com sinto- 
mas depressivos (Koenig & Blazer, 1992). Em 
uma metanalise recente dos estudos brasilei- 
ros, Barcelos-Ferreira, Izbicki, Steffens e Bot- 
tino (2010) encontraram que a prevalencia 
de depressao maior na populacao idosa e de 
7%, enquanto de sintomas depressivos clini- 
camente significativos e de 26%. 

Varios fatores de risco para o desen- 
volvimento de transtornos depressivos em 
idosos sao reconhecidos, relacionando-se a 
diversas areas do funcionamento biopsicos- 
social do individuo. Isolamento, menor rede 
de suporte social, mudanca de funpao ou 
papel social e familiar (como diminuipao da 
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produtividade no trabalho ou aposentado- 
ria, declmio da posi^ao social), eventos vi- 
tais como luto e separacao, assim como in- 
cidencia de doencas clinicas e no sistema 
nervoso central e uso de drogas com acao 
central, sao fatores de risco para o desenvol- 
vimento de depressao. A presenca de cada 
fator isolado nao seria suficiente para pro¬ 
mover a manifesta^ao dos transtornos de- 
pressivos, porem o acumulo e a interacao 
dos fatores tornariam o paciente geriatri- 
co mais suscetivel ao seu desenvolvimento. 
Nos pacientes geriatrics com depressao de 
inlcio tardio, ha menor associa^ao com his- 
toria familiar de transtorno do humor do 
que em pacientes adultos deprimidos, suge- 
rindo uma menor influencia de fatores ge¬ 
netics em sua etiopatogenese (Krishnan, 
2002 ). 

Os transtornos de ansiedade em geral 
tambem sao comuns na faixa etaria geria- 
trica, acometendo cerca de 12% dos idosos 
residentes na comunidade. Os mais comuns 
sao a fobia especifka (6,5%), a fobia social 
(3,5%) e o transtorno de ansiedade gene- 
ralizada (2%) (Byers et ah, 2010). Em um 
estudo brasileiro de base populacional, os 
transtornos de ansiedade acometiam cerca 
de 20% dos idosos residentes na comunida¬ 
de, sendo os diagnostics de fobia especifi- 
ca e transtornos de ansiedade generalizada 
os mais comuns (Viana & Andrade, 2012). 
Ressalta-se, contudo, que a prevalencia dos 
transtornos dessa natureza no idoso e me¬ 
nor do que em individuos adultos j ovens, o 
que sugere declmio nos niveis de ansiedade 
ou mudancpi na sua apresentacao com o en- 
velhecimento. 

CARACTERISTICAS CLINICAS 

A apresentacao dos transtornos depressi- 
vos nos idosos e mais heterogenea e menos 
caracteristica que nos individuos j ovens, o 
que torna seu diagnostic e sua sistemati- 
zacao mais dificil na pratica clinica. Se os 


sintomas depressivos forem categorizados 
em manifestacoes psiquicas e somaticas, o 
idoso tende a apresentar mais sintomas so- 
maticos (dor cronica, cansaco, alteracoes 
do sono e do apetite) em relacao aos sin¬ 
tomas psiquicos (tristeza, anedonia, cul- 
pabilidade) (Diniz & Forlenza, 2009). No 
entanto, os sintomas psiquicos sao priori- 
zados na defini<;ao diagnostica das sindro- 
mes depressivas de acordo com os siste- 
mas diagnosticos vigentes, o DSM-IV-TR 
e a CID-10, que se baseiam principalmen- 
te nas caracteristicas de pacientes adultos. 
Assim, alem da dihculdade relacionada a 
propria heterogeneidade da depressao no 
idoso, as classificacoes diagnosticas atuais 
nao sao estruturadas para auxiliar a iden- 
tifi cacao desses quadros em individuos se- 
nis, tornando o diagnostic clinic da de¬ 
pressao nesse grupo populacional bastante 
complexo. 

Os sintomas somaticos podem domi- 
nar a apresentacao depressiva no paciente 
idoso. Destacam-se diminuicao da energia, 
sensacao de fadiga, diminuicao do apetite 
com perda de peso, alteracoes do ciclo so- 
no-vigilia e sintomas dolorosos inespecifi- 
cos. Pode-se observar tambem a associacao 
com multiplas queixas somaticas corporais 
(dores, tonteiras, sintomas dispepticos) e 
com ideias hipocondriacas, sem a presen- 
Ca de comorbidades clinicas que as justifi- 
quem. 

Sintomas psicoticos tendem a ser mais 
frequentes em pacientes deprimidos ido¬ 
sos quando comparados a pacientes j ovens, 
diferindo tambem a tematica das ideacoes 
delirantes. Delirios de culpa e de ruina sao 
proporcionalmente menos frequentes no 
idoso, sendo mais comuns os delirios per- 
secutorios e de que o sujeito e portador de 
uma doenca grave ou incuravel. Pode ocor- 
rer tambem a sindrome de Cotard, carac- 
terizada por delirio de negacao ou niilista, 
em que o individuo acredita estar morto ou 
que seus orgaos estejam ausentes ou se de- 
teriorando. Sintomas melancolicos tambem 
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parecem ser mais comuns em idosos com 
depressao maior, sendo descritas consisten- 
temente anorexia e perda de peso. 

A apresenta^ao clinica dos transtor- 
nos de ansiedade no idoso tambem e mais 
complexa que no jovem, sendo marca- 
da pela frequente coexistencia com sinto- 
mas depressivos e pelo destaque de queixas 
somaticas. No transtorno de ansiedade ge- 
neralizada, que geralmente se inicia duran¬ 
te a fase adulta e apresenta curso cronico, os 
pacientes relatam preocupacoes excessivas, 
difusas e relacionadas a temas diversos, sen- 
tindo-se tensos e com dificuldade para re- 
laxar. Em geral, ha muitas queixas somati¬ 
cas, em especial as relacionadas ao sistema 
cardiovascular (palpitacao, dor no peito, di¬ 
ficuldade para respirar), sistema digestivo 
(dispepsia, dor abdominal, diarreia), quei¬ 
xas dolorosas inespedfrcas e difusas. Quan- 
do isso acontece, os pacientes comumente 
passam por uma serie de avaliacoes clinicas 
e exames desnecessarios antes de se identi- 
ficar o transtorno de ansiedade. 

ALTERAQOES COGNITIVAS 

Idosos com depressao geralmente apresen- 
tam queixas cognitivas, sobretudo dificul¬ 
dade de memoria episodica. Uma parce- 
la desses pacientes nao apresenta qualquer 
evidencia de altera<;ao cognitiva na avalia- 
Cao neuropsicologica, sendo, portanto, con- 
siderados indivfduos apenas com queixas 
subjetivas de memoria. Porem, pacientes 
deprimidos com queixas cognitivas tam¬ 
bem podem apresentar aiteracoes na avalia- 
Cao neuropsicologica, sendo que os domi- 
nios cognitivos mais comumente afetados 
sao: memoria episodica, fun«;6es executivas 
e velocidade de processamento de informa- 
Coes (Rapp et al., 2005). 

Em alguns casos, os problemas cog¬ 
nitivos podem ser tao proeminentes que o 
clfnico deve considerar o diagnostico dife- 
rencial com sindromes demenciais. Nesse 


contexto de saliencia das queixas cogniti¬ 
vas na depressao, alguns autores utilizam a 
expressao “pseudodemencia depressiva”. O 
Quadro 22.1 lista elementos clinicos liteis 
na distincao entre a “pseudodemencia de¬ 
pressiva” e a demencia. 

Ressalta-se que o padrao de deficit de 
memoria observado nos idosos com de¬ 
pressao e diferente daquele encontrado nos 
pacientes com doenca de Alzheimer (DA) 
ou com comprometimento cognitivo leve 
(CCL) do tipo amnestico. Os idosos com 
depressao apresentam maior dificuldade 
na evocacao livre de estimulos, apresentan- 
do bom desempenho em paradigmas de re- 
conhecimento (Bhalla et al., 2006). Por sua 
vez, os pacientes com CCL e, em maior in- 
tensidade, aqueles com DA apresentam di¬ 
ficuldade na evocacao livre, nao se benefi- 
ciando dos paradigmas de reconhecimento 
para melhorar o desempenho. Essas dife- 
rencprs sugerem a ocorrencia de uma falha 
das estrategias de evocacao de informa^oes 
aprendidas nos idosos deprimidos, sendo 
que, nos individuos com CCL e DA, a alte- 
ra^ao primaria ocorreria no processo de ar- 
mazenamento das informacoes. 

Os idosos com depressao tambem po¬ 
dem apresentar deficits em fun (joes executi¬ 
vas (Laks & Engelhardt, 2010). Estes mani- 
festam-se como dihculdades em tarefas que 
exigem executar atividades alternadas ou 
mudaiuja de foco, menor flexibilidade cog¬ 
nitiva e aiteracoes atencionais. Essas altera- 
coes sao mais significativas em idosos com 
depressao de infcio tardio, em comparacao 
a idosos com depressao recorrente (ou com 
infcio na vida adulta), associando-se a aite¬ 
racoes cerebrovasculares, especialmente em 
regioes corticossubcorticais frontais (Ale- 
xopoulos et al., 1997) (Quadro 22.2). 

Outro componente das aiteracoes 
cognitivas na depressao do idoso e a len- 
tihcacao do processamento de informa- 
Cao. Em um estudo com grande amostra 
de idosos deprimidos, Butters e colabora- 
dores (2004) mostraram que a reducao da 
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Quadro 22.1 

Distingao clinica entre queixas de declinio cognitivo relacionado a depressao e demencia 



Depressao 

Demencia 

Duragao da sintomatologia ate entrevista inicial 

curta 

longa 

Data de inicio dos sintomas pode ser 
identificada com precisao 

comum 

pouco comum 

Historia de depressao 

comum 

menos comum 

Queixas cognitivas 

enfatizadas 

minimizadas 

Descrigao da perda cognitiva pelo paciente 

detalhada 

vaga 

Incapacidade 

enfatizada 

ocultada nas fases iniciais 

Esforgo para executar tarefas 

pequeno 

grande sem alteragao, 

Humor 

deprimido 

embotamento afetivo 

Declinio da capacidade para atividades sociais 

precoce 

tardio 

Comportamento congruente com perda cognitiva 

pouco comum 

comum 

Respostas do tipo “nao sei” 

comuns 

pouco comuns 

Deficit em memoria recente vs. memoria remota 

recente = remota 

recente > remota 

Deficit lacunar de memoria 

comum 

pouco comum 

Desempenho em tarefas com grau de 
dificuldade semelhante 

variavel 

consistente 


velocidade do processamento de informa- 
goes e a variavel latente que explica grande 
parte das dificuldades apresentadas em ou- 
tros dominios cognitivos. 

Ha poucos estudos que avaliaram siste- 
maticamente o padrao das alteracoes cogniti- 
vas em idosos com transtornos de ansiedade 


(Beaudreau & O’Hara, 2008). Os idosos com 
transtorno de ansiedade generalizada apre- 
sentam pior desempenho em testes que ava- 
liam velocidade de processamento, memo- 
ria de trabalho, inibigao, flexibilidade mental 
e memoria episodica recente (Butters et al., 
2011; Mantella et al., 2007). 


Quadro 22.2 

Caracteristicas neuropsicologicas principais da depressao de inicio precoce 
e da depressao de inicio tardio 


Depressao de inicio precoce Depressao de inicio tardio 


■ Deficits de memoria episodica recente 

■ Deficit em memoria semantica 

■ Maior preservagao em atengao, velocidade 
de processamento e fungao executiva 

■ Regiao cerebral mais afetada: hipocam- 
pos 


■ Deficits atencionais 

■ Menor velocidade de processamento 

■ Disfungao executiva 

■ Deficits em memoria episodica recente e 
semantica 

■ Regiao mais afetada: circuitos corticossubcor- 
ticais frontais 
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ALTERAQOES COGNITIVAS 
E PROGNOSTICO 


A identificagao de alteracoes cognitivas nos 
idosos com depressao e relevante, tendo em 
vista suas implicagoes prognosticas. Primei- 
ramente, a presenga de deficits cognitivos e 
um preditor de pior resposta ao tratamen- 
to antidepressivo. Estudos recentes sugerem 
ainda que pacientes idosos com disfungoes 
executivas apresentam piora desses deficits 
apos o tratamento com antidepressivos ini- 
bidores da recaptura de serotonina, em par¬ 
ticular a sertralina (Sneed et al., 2010; Pi- 
montel et al., 2012). 

A depressao em idosos, independente- 
mente da idade de inicio do quadro, consti- 
tui importante fator de risco para o desen- 
volvimento de sindromes demenciais, em 
particular a DA e a dementia vascular (Di- 
niz, Butters, Albert, Dew, & Reynolds, 2013). 
Os principals preditores clinicos que indi¬ 
cam risco aumentado de dementia nesses 
pacientes deprimidos sao a presen 9 a de de¬ 
ficits cognitivos (Mondrego & Ferrandez, 
2004), a gravidade destes e a persistencia dos 
sintomas cognitivos apos a remissao da de¬ 
pressao (Reynolds et al., 2011). Com efeito, 


em muitos casos, apesar da resposta antide- 
pressiva e remissao clinica dos sintomas afe- 
tivos, os pacientes nao apresentam melhora 
dos sintomas cognitivos (Nebes et al., 2003). 

Estudos recentes tambem demonstram 
que deficits cognitivos pioram o prognosti- 
co dos transtornos de ansiedade (Beaudreau 
& O’Hara, 2008), sendo que a presen 9 a des¬ 
ses transtornos se relaciona com maior ris¬ 
co de progressao de CCL para DA em idosos 
(Gallagher et al., 2011). 

CONSIDERAQOES FINAIS 


A depressao no idoso e uma condigao co¬ 
mum, frequentemente associada a deficits 
cognitivos. Os principals dominios afeta- 
dos sao memoria episodica recente e fun- 
gao executiva. A identificagao de alteragoes 
cognitivas na depressao do idoso e impor¬ 
tante, dadas as implicagoes prognosticas, 
incluindo pior resposta antidepressiva e ris¬ 
co aumentado para progressao para sindro- 
mes demenciais. 

Embora os niveis de evidencias sejam 
menores, as mesmas conclusoes podem ser 
aplicadas aos transtornos de ansiedade. 


VINHETAS CUNICAS 

Caso 1 


Mulher de 74 anos, 4 anos de escolaridade, aposentada, viuva. Desde o falecimento do esposo por 
cancer do intestino, ha dois anos, passou a ficar mais retraida, saindo menos que o habitual, nao mais 
participando das atividades da igreja e com menor disposigao para suas atividades rotineiras. Queixava- 
-se de insonia, redugao de apetite e dores difusas pelo corpo. Alem disso, a paciente se queixava de 
dificuldade para concentrar-se e para guardar informagoes novas. Esquecia-se frequentemente de dar 
recados e, as vezes, esquecia panelas no fogo. No entanto, mantinha-se totalmente autonoma, geren- 
ciando sozinha a propria casa. Negava historia anterior de transtorno mental e fazia controle regular 
para hipertensao arterial cronica, sem outras comorbidades clinicas conhecidas. 

Ao exame clfnico inicial, observaram-se afeto reativo, humor deprimido e pensamento organizado, 
mas discurso queixoso. Na avaliagao neuropsicologica, foram observados deficit atencional leve, asso- 
ciado a dificuldade em mudanqa do foco mental e em organizar informagoes (disfungao executiva) e 
deficit leve em memoria recente. 

A propedeutica laboratorial e o exame de neuroimagem nao mostraram alteragoes significativas, 
iniciando-se tratamento antidepressivo. A paciente evoluiu com remissao completa dos sintomas de- 
pressivos em cerca de quatro meses. 
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VINHETAS CUNICAS 

No entanto, ha um ano, seus filhos observaram dificuldade progressiva de memoria recente, com 
a paciente esquecendo onde guardou objetos, esquecendo comida no fogo e nao se lembrando de dar 
recados. Ha dois meses, os filhos descobriram que ela nao pagara as contas de energia da casa e esta 
estava para ser cortada. Eles se assustaram porque isso nunca acontecera antes. Ha duas semanas, a 
paciente se perdeu ao ir a mercearia perto de casa, trajeto que fazia com certa frequencia ha 20 anos, 
motivo pelo qual os filhos levaram-na para avaliagao cognitiva. 

Em nova avaliagao neuropsicologica, evidenciou-se piora global do desempenho cognitivo, com de¬ 
ficits mais acentuados em fungoes executivas e na memoria episodica recente, sugerindo o diagnostico 
de doenga de Alzheimer. 

Comentarios 

Esse caso ilustra uma situagao comum na pratica clinica, isto e, a inter-relagao entre depressao, deficits 
cognitivos e sindromes demenciais. A paciente apresentou inicialmente episodio de depressao maior 
de inicio tardio. Paralelamente ao transtorno do humor, a paciente apresentava queixas cognitivas, 
sendo que a avaliagao neuropsicologica revelou comprometimento cognitivo leve sem prejuizo funcional 
associado. Mesmo apos o tratamento e a remissao dos sintomas depressivos, a paciente evoluiu com 
acentuagao das dificuldades cognitivas e com prejuizo funcional, culminando com o diagnostico de 
doenga de Alzheimer. 

Caso 2 


Homem de 72 anos, economista aposentado, casado. Foi encaminhado para avaliagao clinica pois, des- 
de a colocagao de stents coronarianos, ha dois anos, estava excessivamente preocupado com seu estado 
de saude, a despeito da estabilidade do quadra cardiovascular. Mostrava-se tambem muito preocupado 
com os horarios para tomar os medicamentos cardiologicos, temendo esquece-los. Eventualmente, 
esquecia-se onde guardava objetos e de compromissos. Queixava-se, ainda, de dores difusas pelo corpo 
e dispepsia. Considerava que sempre fora muito ansioso e tenso, tendo feito acompanhamento psicolo- 
gico e psiquiatrico por breves periodos no passado. 

0 exame clinico revelou afeto ansioso e discurso com preocupagoes excessivas e queixas somaticas. 
Como o paciente pontuou 24/30 no Miniexame do Estado Mental, optou-se por avaliagao neuropsico¬ 
logica ampliada, que revelou, no Teste Auditivo Verbal de Rey (RAVLT), curva de aprendizagem normal, 
mas dificuldade no resgate do material mnemonico apos 30 minutos, como resultado normal na memo¬ 
ria de reconhecimento. 0 mesmo resultado foi obtido no teste de memoria de figuras. 0 desempenho 
foi considerado normal nos testes de memoria de trabalho, nomeagao, praxias, fluencia verbal e fungoes 
executivas. A propedeutica laboratorial e o exame de neuroimagem nao revelaram alteragoes. 

0 paciente apresentou atenuagao significativa dos sintomas ansiosos apos tratamento farmaco- 
logico e psicoterapico. Evoluiu, no entanto, com piora progressiva da memoria, com esquecimentos 
mais frequentes de objetos e compromissos, tendo perdido inclusive alguns documentos. A reavaliagao 
neuropsicologica, cerca de 18 meses apos a inicial, revelou pior desempenho em testes de memoria 
verbal e visual e de fungoes executivas. Especificamente no RAVLT, apresentou dificuldade nao apenas 
na evocagao tardia, mas tambem na fase de registro, com nitida progressao do declfnio cognitivo. 

Comentarios 

0 paciente apresenta um transtorno de ansiedade de inicio possivelmente na vida adulta, com exa- 
cerbagao dos sintomas apos problema cardiovascular. Notam-se proeminencia de queixas somaticas e 
preocupagao excessiva com o estado de saude. Desde a avaliagao inicial, observa-se comprometimento 
da memoria episodica, que se acentuou com o tempo, a despeito do controle dos sintomas ansiosos. 
Nesse contexto, ha a necessidade de considerar a incidencia de um processo neurodegenerativo asso¬ 
ciado. Assim como acontece com a depressao, os transtornos de ansiedade parecem ser fatores de risco 
para a progressao de declinio cognitivo. 
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Durante muito tempo, os deficits cogni- 
tivos observados no transtorno bipolar 
(TB) foram aceitos como uma caracteris- 
tica psicopatologica dos estados de hu¬ 
mor anormais, ou como resultado de efei- 
tos colaterais relacionados ao tratamento. 
Entretanto, estudos neuropsicologicos re- 
centes realizados em idosos levaram ao re- 
conhecimento de que, em uma proporcao 
substancial de pacientes com historia de TB 
ao longo da vida, as mud an (pis cognitivas 
podem ser duradouras, irreversiveis e com 
relevancia e repercussao na funcionalidade 
suficientes para justiDear o diagnostico de 
demencia mesmo nos pacientes eutimicos. 
Os transtornos afetivos, como o transtorno 
do humor bipolar e a depressao, estao asso- 
ciados ao aumento do risco para compro- 
metimento cognitivo e demencia, princi- 
palmente apos longo periodo de doencpi. O 
comprometimento cognitivo e a demencia 
sao cada vez mais sugeridos como parte da 
manifestacao clinica do TB e estreitamente 
relacionados com seu substrato patologico. 

A maioria dos estudos de cogni^ao em 
TB foi realizada em amostras de adultos jo- 
vens e de meia-idade. Mesmo em pacientes 
eutimicos, foram descritos deficits em me- 
moria verbal, funepio executiva, atenqao, me- 
moria visual, velocidade de processamento 
e, em menor grau, linguagem e funcao vi- 
sioespacial. Os deficits relatados com maior 


frequencia envolvem a funcao executiva e a 
memoria verbal, o que parece ocorrer inde- 
pendentemente da idade. Esses deficits, em 
geral, nao sao graves em pacientes nao de- 
mentes com TB, variando entre 0,2 e 1,0 
desvios-padrao abaixo das respectivas nor- 
malidades (Robinson & Ferrier, 2006). No 
entanto, a disfuncao cognitiva afeta negati- 
vamente a capacidade funcional dos pacien¬ 
tes com TB e exerce um efeito negativo sobre 
o prognostico global (Depp et al, 2007). Is- 
so pode ser comprovado em um estudo re- 
cente de Schouws, Comijis, Stek e Beekman 
(2012), que demonstrou que idosos bipola- 
res nao apresentaram maiores queixas au- 
torreferidas de deficit cognitivo que o grupo- 
-controle, mesmo na presen^a dificuldades 
de aten^ao e nas funcoes executivas. 

Varios estudos evidenciam um au¬ 
mento da gravidade dos deficits cognitivos 
com a progressao da doemja, isto e, com a 
exposi<;ao aos sintomas do TB ao longo dos 
anos. Quanto mais precoce for o inicio da 
doen<;a e mais avamjada for a idade do pa- 
ciente, maior a probabilidade de se detectar 
deficits cognitivos no TB (Martinez-Aran et 
al., 2007). 

Existent poucos estudos dos aspec- 
tos cognitivos no TB em idosos. Gildengers 
e colaboradores (2004) estudaram pacien¬ 
tes com 60 anos ou mais e compararam bi- 
polares eutimicos com controles saudaveis 
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pareados por idade e escolaridade por meio 
de uma variedade de testes cognitivos (Mi- 
niexame do Estado Mental - MEEM, Esca- 
la de Mattis para Avaliacao de Demencia e 
Entrevista Executiva EXIT-25). Constatou- 
-se que metade dos individuos teve desem- 
penho inferior a um ou mais desvios padrao 
da normalidade esperada para esses testes. 
Individuos idosos com TB parecem ter um 
padrao de comprometimento cognitivo se- 
melhante a pacientes mais jovens. O com¬ 
prometimento envolve aten 9 ao sustentada, 
velocidade de processamento, abstra<;ao, pla- 
nejamento, controle inibitorio, persevera^ao, 
memoria de trabalho, memoria episodica, 
fluencia verbal e memoria verbal (Delaloye 
et al., 2009; Depp et al, 2007; Schouws et al., 
2010; Tsai, Lee, Chen, & Huang, 2007). Pa¬ 
cientes mais idosos com TB tern, no entanto, 
maior risco de demencia a longo prazo (De¬ 
laloye et al., 2009; Kessing, Sondergard, For¬ 
man, & Andersen, 2008; Nunes, Forlenza, & 
Gattaz, 2007; Tsai et al., 2007). Young, Mur¬ 
phy, Heo, Schulberg e Alexopoulos (2006) 
conduziram um estudo metanalitico sobre 
a funi;ao cognitiva em idosos com TB em 
uma amostra de 231 individuos. Os auto- 
res enfrentaram as limita^oes de que a maio- 
ria dos individuos dos estudos se apresenta- 
va em um episodio de humor deprimido ou 
maniaco e de que o conjunto de dados cog¬ 
nitivos foi baseado em algum teste basico de 
triagem cognitiva, como o MEEM. Os acha- 
dos cognitivos foram semelhantes aos en- 
contrados em amostras mais jovens, isto e, 
deficits na memoria verbal, funcao executiva 
e atemjao (Young et al., 2006). 

Grande parte dos estudos sobre cog- 
n^ao em pacientes bipolares foi baseada no 
desempenho em testes de rastreio cognitivo, 
como o MEEM, o Teste do Desenho do Relo- 
gio e o Teste de Fluencia Verbal (Delaloye et 
al., 2009; Gildergers et al., 2004; Gildengers 
et al., 2007; O’Shea et al., 2010; Schouws et 
al., 2010; Tsai et al., 2007). Esses testes foram 
validados para a detec^ao de demencia, com 
sensibilidade limitada para detectar deficits 


sutis. Poucos estudos compararam o desem¬ 
penho cognitivo de pacientes com TB ao de 
pacientes com conduces que afetam primei- 
ramente a cogni<;ao, como a doen<;a de Al¬ 
zheimer (Delaloye et al., 2009; Gildergers et 
al., 2004; Gildengers et al., 2007; O’Shea et 
al., 2010; Schouws et al., 2010). Em um es¬ 
tudo recente, realizado por Aprahamian, La- 
deira, Diniz, Forlenza e Nunes (2013), 186 
idosos (86 com TB e 100 sem TB) foram es- 
tratificados de acordo com o desempenho 
cognitivo (cogni<;ao normal, comprometi¬ 
mento cognitivo leve e demencia). O desem¬ 
penho de individuos com TB foi comparado 
ao de individuos sem TB por meio do ME¬ 
EM, Teste de Fluencia Verbal e do Teste do 
Desenho do Relogio. Os idosos com TB ti- 
veram desempenho significativamente pior 
nesses testes em comparacao com aqueles 
sem TB, em todos os grupos de diferentes ni- 
veis de cognicplo (cogni^ao normal, compro¬ 
metimento cognitivo leve e demencia). 

Tsai e colaboradores (2007) utilizaram 
em idosos eutimicos com TB o MEEM, o 
Teste do Desenho do Relogio e o Instrumen- 
to de habilidades cognitivas (CASI). Nesses 
testes de rastreio, 42,3% dos pacientes tive- 
ram um desempenho indicativo de demen¬ 
cia. Uma analise estatistica subsequente in- 
dicou um primeiro episodio maniaco antes 
de 40 anos como fator de risco. Esse estudo, 
entretanto, nao tinha um grupo de compara- 
cao. Em outro estudo, pacientes idosos com 
diabetes tipo I e tipo II com TB foram corn- 
parados a controles saudaveis pareados por 
sexo, idade e nivel de escolaridade. Os auto- 
res encontraram que pacientes com TB tive- 
ram um pior desempenho em velocidade de 
processamento, memoria de trabalho, me¬ 
moria episodica e fluencia verbal, mas nao 
na funcao executiva. Apos a analise de re- 
gressao hierarquica, a memoria de trabalho e 
a fluencia verbal se mostraram dependentes 
da velocidade de processamento, o que apoia 
a nocao de que esta ultima fun 9 ao e critica 
para o desempenho cognitivo global em ido¬ 
sos (Delaloye et al., 2009). 
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Gildengers e colaboradores (2013) de- 
monstraram, em um estudo que compa- 
rou a cognicao de pacientes idosos com TB, 
depressao unipolar e controles, que os dois 
grupos de pacientes bipolares e deprimidos 
unipolares apresentaram pior desempenho 
em todos os dominios cognitivos compara- 
dos aos controles, sendo que as diferen 9 as 
foram mais robustas em velocidade de pro- 
cessamento da informa^ao (information pro¬ 
cessing speed) e fungao executiva. Alem dis- 
so, esse mesmo estudo demonstrou que os 
idosos bipolares apresentaram pior desem¬ 
penho em todos os dominios cognitivos em 
comparaijao aos idosos deprimidos unipo¬ 
lares, porem nao foram observadas diferen- 
9 as significativas das atividades cognitivo- 
-instrumentais diarias entre os dois grupos. 
Em outro estudo recente e original, Meesters 
e colaboradores (2013) compararam idosos 
com TB, esquizofrenia e controles sem trans- 
tornos psiquiatricos. As habilidades cogniti- 
vas de 74 pacientes com TB tipo I (20 pacien¬ 
tes em remissao e 47 pacientes sintomaticos) 
e de 67 pacientes com esquizofrenia nao ins- 
titucionalizados foram avaliadas. Os pacien¬ 
tes idosos com TB e os com esquizofrenia 
apresentaram pior desempenho em rela 9 ao 
aos controles saudaveis nos quesitos memo- 
ria verbal, fun 9 ao executiva e fluencia ver¬ 
bal. Chamou aten 9 &o o fato do desempenho 
cognitivo dos pacientes com esquizofrenia 
em remissao nao apresentar diferen 9 a signi- 
ficativa em rela 9 ao ao de pacientes bipolares 
sem altera 9 oes do humor. Assim, ao longo de 
muitos anos de doen 9 a ate idades mais avan- 
9 adas, bipolares podem ter deficits cogniti¬ 
vos que se aproximam, do ponto de vista fe- 
notipico, daqueles vistos em pacientes com 
esquizofrenia. 

Estudos longitudinais indicaram que 
os deficits cognitivos no TB podem pre- 
ver uma ma adapta 9 &o psicossocial a lon¬ 
go prazo, com a fluencia verbal, velocida¬ 
de psicomotora, memoria verbal, fun 9 ao 
atencional e executiva como preditores in- 
dependentes (Tabares-Seisdedos et ah, 


2008). Posteriormente, Burdick, Goldberg 
e Harrow (2010) avaliaram 33 pacientes 
diagnosticados com TB tipo I em uma in- 
terna 9 ao que tinha ocorrido 15 anos antes 
do estudo. As variaveis de desfecho inclul- 
ram sintomas afetivos e cognitivos, status 
funcional, engajamento no trabalho e ajus- 
tamento social. Um prejuizo funcional glo¬ 
bal foi significativamente associado com 
um fraco desempenho cognitivo, sobretudo 
na velocidade de processamento; um preju¬ 
izo no funcionamento social foi associado 
a um pior desempenho no teste de simbo- 
lo digitos. Nem a gravidade nem a dura 9 ao 
da doen 9 a foi significativamente correlacio- 
nada com medidas de funcionamento glo¬ 
bal. Os autores sugerem que a velocidade 
de processamento seja um importante pre- 
ditor do funcionamento social e global em 
pacientes com TB (Burdick et al., 2010). 

Pacientes jovens com TB apresentam 
deficits funcionais, com padrao interme- 
diario entre a funcionalidade de individu- 
os saudaveis e a de pacientes com esquizo¬ 
frenia. Infelizmente, os estudos controlados 
que abordam a capacidade funcional em pa¬ 
cientes idosos com TB sao escassos. De qual- 
quer forma, os pacientes idosos com TB, as¬ 
sim como ocorre na esquizofrenia, tendem 
a ser mais comprometidos funcionalmen- 
te que individuos da mesma idade que nao 
tenham o transtorno. Diversos fatores clini- 
cos tornam os idosos com TB mais propen- 
sos a esses deficits, incluindo declinio cog¬ 
nitivo associado a idade, efeito cumulativo 
de episodios afetivos recorrentes ao longo 
da vida, recupera 9 ao mais lenta dos episo¬ 
dios e comorbidades medicas (Depp, Davis, 
Mittal, Patterson, & Jeste, 2006). Em um es¬ 
tudo controlado que investigou a qualidade 
de vida e o funcionamento global em adul- 
tos de meia-idade e idosos com TB e es¬ 
quizofrenia, ambos os grupos de pacientes 
apresentavam pior qualidade de vida e esta- 
do de saude global que os controles sauda¬ 
veis. No entanto, pacientes com TB tinham 
mais comorbidades medicas que pacientes 
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com esquizofrenia. Alem disso, as altera^oes 
cognitivas e os sintomas afetivos foram asso- 
ciados com pior qualidade de vida e menor 
funcionamento social no grupo de pacien- 
tes com TB (Depp et al, 2006). Um peque- 
no estudo em individuos com TB tambem 
revelou que a disfuncao executiva e a veloci- 
dade de processamento anormal estao forte - 
mente correlacionadas com dificuldades nas 
atividades instrumentais de vida diaria (Gil- 
dengers et al., 2007). Um estudo recente de 
O’Shea e colaboradores (2010) comparou o 
desempenho de 29 pacientes eutimicos com 
TB e 29 controles em testes cognitivos e me- 
didas funcionais, a fim de determinar a as- 
socia<;ao entre disfuncao cognitiva e funcao 
social e ocupacional. Os pacientes com TB 
tiveram pior desempenho em testes ecologi- 
camente validos de aten^ao, memoria e fun- 
<;ao executiva, alem de funcionamento geral 
e socio-ocupacional. Prejuizo da funcao cog¬ 
nitiva nao foi associado a sintomas residuais 
de humor ou funcionamento nesse estudo 
(O’Shea et al., 2010). Alem disso, um recente 
estudo longitudinal de dois anos de acompa- 
nhamento (Gildengers et al., 2013) demons- 
trou que o declinio cognitivo e a incapaci- 
dade em atividades instrumentais diarias em 
pacientes idosos bipolares sao decorrentes 
de um processo neurodegenerativo normal 
do envelhecimento, em vez uma perda ace- 
lerada da cognicao decorrente do TB. Esses 
resultados foram parcialmente consistentes 
com os achados de Torrent e colaboradores 
(2012), que demonstram que o deficit cog¬ 
nitivo permaneceu estavel por um longo pe- 
riodo de acompanhamento, com exce^ao das 
medidas de funcao executiva que apresenta- 
ram uma piora associada a duracao do TB e 
aos sintomas depressivos. 

Quanto maior o numero de episo- 
dios de alteracao do humor ao longo do 
curso clinico da doenca (Kessing & Ander¬ 
sen, 2004), em particular aqueles com ne- 
cessidade de hospitalizacao (Schouws et 
al., 2010), maior o risco para demencia. Al- 
guns estudos transversais com pacientes 


bipolares em eutimia constataram que o 
numero de episodios afetivos previos foi 
um importante preditor da gravidade da 
disfuncao cognitiva (van Gorp, Altshuler, 
Theberge, Wilkins, & Dixon, 1998). Essa as- 
sociaijao foi posteriormente explorada em 
outros estudos epidemiologicos importan- 
tes. Em um estudo de coorte realizado na 
Dinamarca, o desfecho demencial foi inves- 
tigado em uma grande amostra de pacien¬ 
tes com TB ou depressao unipolar (Kessing 
& Andersen, 2004). Individuos que recebe- 
ram alta de uma primeira internacao psi- 
quiatrica devido a um episodio afetivo agu- 
do (depressivo ou maniaco) entre 1970 e 
1999 foram avaliados quanto a ocorrencia 
de demencia nos anos subsequentes. O re- 
gistro nacional dinamarques foi usado pa¬ 
ra identificar o historico do participante 
acerca de interna^oes psiquiatricas e verifi- 
car seus diagnosticos no momento da alta. 
O diagnostico de demencia foi baseado nas 
versoes 8,9 e 10 da Classifica^ao Internacio- 
nal de Doen<;as (CID), sem especifica^ao da 
etiologia da doenca demencial (Kessing & 
Andersen, 2004). A associate entre o nu¬ 
mero de interna^oes anteriores devido a es- 
tados de humor anormal e o diagnostico 
posterior de demencia foi estimada usan- 
do o modelo de regressao de Cox de riscos 
proporcionais, em uma amostra de 18.725 
pacientes com depressao unipolar e 4.248 
com TB. Os autores observaram uma ten- 
dencia global de aumento do risco de de¬ 
mencia nos pacientes com TB e depressao 
unipolar e uma correla^ao positiva entre o 
numero de episodios que requerem hospi- 
taliza 9 ao e a ocorrencia de demencia. Essa 
associacao foi mais forte entre os pacientes 
com depressao unipolar que TB: em media, 
cada episodio adicional aumentou a taxa 
de diagnostico de demencia em 13% para 
transtorno depressivo e 6% para TB. Pa¬ 
cientes com TB que tiveram multiplos epi¬ 
sodios agudos (cinco ou mais) tiveram um 
risco maior de demencia em comparacao 
aqueles que sofreram um unico episodio 
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(razao de risco 3,19, 95% Cl 0,69-14,75) 
(Kessing & Andersen, 2004). 

Em um estudo transversal, realizado 
no nosso grupo, abordando a ocorrencia de 
deficit cognitivo em uma amostra de ido- 
sos bipolares em eutimia, o diagnostico de 
demencia foi estabelecido em 19% dos in- 
dividuos (Nunes et al., 2007). Essa estima- 
tiva foi quase tres vezes maior do que a pre¬ 
valencia de demencia observada em uma 
populaijao da mesma idade. Nesse estudo 
em particular, 118 pacientes com TB fo- 
ram submetidos a uma avaliacao cogniti- 
va e funcional extensa. Os pacientes foram 
classificados em rela^ao a funcao cogniti- 
va em normais, comprometimento cogniti¬ 
vo leve (segundo os criterios de Petersen de 
1994) e demencia. Metodos laboratoriais e 
de imagem foram usados para determinar a 
etiologia da demencia (vascular, doenca de 
Alzheimer, de tipo misto ou demencia devi- 
do a outras causas). A doenipi de Alzheimer 
foi a demencia mais frequente nessa amos¬ 
tra. Alem disso, os participantes foram divi- 
didos em dois grupos de acordo com a his- 
toria previa de tratamento com litio. Um 
grupo era composto por aqueles em uso de 
litio por longa data, e o outro, por aqueles 
em uso de outras substancias estabilizado- 
ras do humor. Os pacientes do grupo com 
litio apresentaram uma prevalencia menor 
de demencia (5%) do que os individuos tra- 
tados com outras medicares (33%). Alem 
disso, os pacientes com demencia apresen- 
tavam maior duracao do TB e mais episo- 
dios depressivos previos. 

Esses dados foram replicados em es- 
tudos posteriores, como o de coorte obser- 
vacional de Kessing e colaboradores (2008). 
Os autores avaliaram a associa^ao entre o 
uso cronico de litio e o risco de demencia 
por meio da analise de registro de 16.238 
individuos que haviam comprado sais de 
litio na Dinamarca entre Janeiro de 1995 
e dezembro de 2005. A hipotese subjacen- 
te era de que ter prescricao de litio croni- 
ca (presumivelmente para o tratamento de 


transtornos do humor) poderia diminuir a 
prevalencia de demencia. O grupo de com- 
para^ao foi composto por uma amostra 
aleatoria de 1.487.177 pessoas (30% da po- 
pula^ao em geral local) que nunca tinham 
recebido tal prescricao. Individuos que ad- 
quiriram litio apenas uma vez tiveram um 
aumento da taxa de demencia (risco relati- 
vo de 1,47, intervalo de confianca de 95%, 
1,22-1,76), e aqueles que haviam compra¬ 
do litio duas ou mais vezes tiveram preva¬ 
lencia de demencia semelhante a da popu- 
lacao geral. Esse tipo de associacao nao foi 
encontrado para a prescricao de anticon- 
vulsivantes. Segundo argumentam os auto¬ 
res, parece razoavel pensar que as pessoas 
que compram os sais de litio apenas uma 
vez, de acordo com a primeira receita (ca- 
da uma geralmente in dican do 100 com- 
primidos), mas nao continuaram a fazer 
o uso por mais tempo, podem representar 
pacientes com transtornos afetivos (princi- 
palmente TB) que interromperam o trata¬ 
mento ou nao toleraram os sais de litio, e 
tiveram, portanto, a prescricao trocada pa¬ 
ra outros medicamentos. Em contraparti- 
da, os usuarios cronicos de litio (presumi¬ 
velmente pacientes com TB) foram capazes 
de ter o beneficio do suposto efeito neuro- 
protetor do litio, levando a uma reducao na 
taxa de demencia. O mesmo grupo, na Di¬ 
namarca, avaliou pacientes com diagnosti¬ 
co de mania ou TB que haviam recebido al- 
ta de uma internacao psiquiatrica (Kesing, 
Forman, & Andersen, 2010). O grupo de es¬ 
tudo (n = 4.856) foi estratificado de acordo 
com a prescricao de sais de litio, e o diag¬ 
nostico posterior de demencia foi apura- 
do nessa subamostra entre 1995 e 2005. A 
partir dessa amostra, 2.449 pacientes fo¬ 
ram expostos ao litio, e 216 receberam um 
diagnostico de demencia durante o acom- 
panhamento (103,6/10 mil pessoas/ano). 
Assim como no estudo de Nunes e cola¬ 
boradores (2007), foi observada menor ta¬ 
xa de demencia entre os sujeitos que man- 
tiveram o tratamento com litio; esse efeito 
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nao foi observado para o uso de anticonvul- 
sivantes, antidepressivos ou antipsicoticos. 
Esses achados refoream a ideia de que o uso 
cronico de litio pode estar associado a efei- 
tos neuroprotetores, que podem ser decor- 
rentes de modificacao inespecifica de cas- 
catas neurotroficas e neurodegenerativas, 
inibipao da apoptose e da via de sinaliza- 
pao que envolve a glicogenio sintase quina- 
se. Esses efeitos combinados podem render 
uma protepao relativa contra a demencia 
aos pacientes com TB submetidos ao trata- 
mento cronico com litio. 

Poucos estudos exploram a base neu- 
robiologica do declinio cognitivo no TB. 
Barbosa e colaboradores (2012) estudaram 
o conceito de que o fator neurotrofico de- 
rivado do cerebro ( brain-derived neurotro¬ 
phic factor, BDNF) e as moleculas pro-in- 
flamatorias sao importantes contribuintes 
para fisiopatologia do TB, e um desequili- 
brio nos niveis perifericos dessas molecu¬ 
las poderia estar implicado no declinio cog¬ 
nitivo observado nos pacientes com TB. Os 
autores investigaram relapao entre o desem- 
penho executivo (pela Bateria de Avaliapao 
Frontal) e os niveis plasmaticos de BDNF e 
de fator de necrose tumoral (tumor necrosis 
factor, TNF)-a de 25 pacientes adultos com 
TB tipo I eutimicos em comparapao com 25 
controles saudaveis pareados por idade e se- 
xo. O BDNF estava alterado no TB, mas nao 
se correlacionou com o funcionamento exe¬ 
cutivo. A funcao executiva estava correlacio- 
nada com a idade e com o MEEM, mas nao 
com os niveis de BDNF no plasma. A fun- 
pao executiva e o nivel de BDNF nao estavam 
correlacionados a presenpa de comorbidades 
psiquiatricas ou clinicas nem pelos medica- 
mentos em uso. E interessante notar que os 
niveis de TNF-a plasmaticos estavam corre¬ 
lacionados com o controle inibitorio (parte 
da bateria de funpao executiva) em pacientes 
com TB (Barbosa et al., 2012). 

Estudos de neuroimagem estrutu- 
ral e funcional complementam os achados 
de estudos clinicos do comprometimento 


cognitivo no TB e sua associapao com de¬ 
mencia. Um modelo neuroanatomico do 
TB propoe que disfunpoes nos circuitos sub- 
corticais que envolvem o cortex pre-fron¬ 
tal, o micleo estriado e o talamo, assim co- 
mo nas estruturas limbicas associadas (como 
a amigdala, o hipocampo e o vermis cerebe- 
lar), levariam a uma redupao da modulapao 
pre-frontal das estruturas temporais subcor- 
ticais e mediais do sistema limbico anterior 
(Strakowski, Delbello, & Adler, 2005). Alte- 
rapoes cognitivas, tanto em individuos jo- 
vens como em idosos com TB, tem sido as¬ 
sociadas a alterapoes estruturais cerebrais, 
tais como hiperintensidades de substancia 
branca cerebral e lesoes visualizadas em ima- 
gens de ressonancia magnetica, que indicam 
tambem um pior prognostico (Bearden, Elo- 
ffman, & Cannon, 2001). Em um estudo de 
metanalise, o aumento do ventriculo direi- 
to foi um achado consistente em pacientes 
com TB (McDonald et al., 2004) e ha cada 
vez mais evidencias de anormalidades tem¬ 
poral medial e pre-frontal em TB (Brambilla, 
Glahn, Balestrieri, & Soares, 2005). 

Estudos prospectivos de neuroima¬ 
gem sao essenciais para avaliar a deteriora- 
pao cognitiva progressiva. Algumas regioes 
cerebrais, como o vermis cerebelar, os ven- 
triculos laterais e inferiores e as regioes pre- 
-frontais parecem degenerar com a repeti- 
pao dos episodios afetivos. Essas mudanpas 
estruturais podem representar efeitos da 
progressao da doenpa em longo prazo, uma 
vez que nao foram observadas associapoes 
com o declinio cognitivo (Strakowski et al., 
2005). Em um estudo longitudinal, no qual 
pacientes bipolares e controles pareados por 
idade foram reavaliados apos quatro anos, 
Moorhead e colaboradores (2007) verifica- 
ram que o declinio na memoria e a perda de 
volume de massa cinzenta do cortex tem¬ 
poral medial correlacionaram com a gra- 
vidade da doenpa (Moorhead et al., 2007). 
Embora esse achado nao assegure uma rela- 
pao de causa e efeito, pode ser considerado 
a evidencia mais forte ate o momento em 
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favor de uma correlat^ao direta entre a evo- 
lu<;ao clmica da doenpa, cogni^ao anormal e 
alteracoes neuroanatomicas. 

O TB esta associado ao aumento do 
risco para comprometimento cognitivo e de¬ 
mencia, principalmente apos longo periodo 
de doenca. Estudos neuropsicologicos recen- 
tes realizados em idosos levaram ao reconhe- 
cimento de que, em uma proporcao substan- 
cial de pacientes com histaria de TB ao longo 
da vida, ainda que eutimicos, as mudan 9 as 
cognitivas podem ser duradouras, irreversi- 
veis e com relevancia e repercussao na fun- 
cionalidade suficientes para justificar o diag- 
nostico de demencia. O comprometimento 
cognitivo e a demencia sao cada vez mais su- 
geridos como parte da manifestable) clinica 
do TB e estreitamente relacionados com seu 
substrata patologico. Foram descritos defi¬ 
cits em memoria verbal, funyao executiva, 
atenyao, memoria visual, velocidade de pro- 
cessamento e, em menor grau, linguagem 
e funpao visioespacial. Os deficits mais fre- 
quentemente relatados envolvem a funpao 
executiva e a memoria verbal, o que pare- 
ce ocorrer independentemente da idade, e a 
disfuncao cognitiva afeta de modo negativo 
a capacidade funcional dos pacientes, preju- 
dicando o prognostico global. Embora o nu- 
mero de estudos que aborda os achados cog- 
nitivos no TB no idoso ainda seja pequeno, 
parece que individuos idosos com TB po¬ 
dem ter um padrao semelhante de compro¬ 
metimento cognitivo quando comparados 
a pacientes mais jovens, com um aumen¬ 
to da gravidade dos deficits cognitivos rela- 
cionado com a durayao da doenca. Pacien¬ 
tes com TB ainda jovens apresentam deficits 
funcionais em rela<;ao aos individuos sauda- 
veis e, embora os estudos controlados que 
abordam a capacidade funcional em pacien¬ 
tes idosos com TB sejam escassos, acredita- 
-se que os pacientes idosos com TB tendem 
a ser mais comprometidos funcionalmente 
se comparados a individuos da mesma idade 
que nao tenham tais transtornos. Muitos fa- 
tores clinicos tornam os idosos com TB mais 


propensos a esses deficits, incluindo declinio 
cognitivo associado a idade, efeito cumulati¬ 
ve de episodios afetivos recorrentes ao lon¬ 
go da vida, recuperacao mais lenta dos epi¬ 
sodios e comorbidades medicas. A evolu^ao 
para demencia nos pacientes bipolares esta 
correlacionada com o numero de episodios 
de alteracao do humor ao longo do curso cli- 
nico da doenca, em particular aqueles com 
necessidade de hospitalizacao. 

REFERENCES 


Aprahamian, I., Ladeira, R. B., Diniz, B. S., Forlenza, 
O. V., & Nunes, P. V. (2013). Cognitive impairment 
in euthymic older adults with bipolar disorder: a 
controlled study using cognitive screening tests. 
American Journal of Geriatric Psychiatry, (12),41-3. 
Barbosa, I. G., Rocha, N. P., Huguet, R. B., Ferreira, 
R. A., Salgado, J. V., Carvalho, L. A.,... Teixeira, A. L. 
(2012). Executive dysfunction in euthymic bipolar 
disorder patients and its association with plasma 
biomarkers. Journal of Affective Disorders, 137(1- 
3), 151-5. 

Bearden, C. E., Hoffman, K. M., & Cannon, T. D. 
(2001). The neuropsychology and neuroanatomy of 
bipolar affective disorder: a critical review. Bipolar 
Disorders, 3(3), 106-50. 

Brambilla, P., Glahn, D. C., Balestrieri, M., & Soares, 
J. C. (2005). Magnetic resonance findings in bipo¬ 
lar disorder. Psychiatric Clinics for North America, 
28(2), 443-67. 

Burdick, K. E., Goldberg, J. F., & Harrow, M. (2010). 
Neurocognitive dysfunction and psychosocial out¬ 
come in patients with bipolar I disorder at 15-year 
follow-up. Acta Psychiatrica Scandinavica, 122(6), 
499-506. 

Delaloye, C., Moy, G., Baudois, S., de Bilbao, F., Re- 
mund, C. D., Hofer, F.,... Giannakopoulos, P. (2009). 
Cognitive features in euthymic bipolar patients in 
old age. Bipolar Disorders, 11(7), 735-43. 

Depp, C. A., Davis, C. E., Mittal, D., Patterson, T. L., 
& Jeste, D. V. (2006). Health-related quality of life 
and functioning of middle-aged and elderly adults 
with bipolar disorder. Journal of Clinical Psychiatry, 
67( 2), 215-21. 

Depp, C. A., Moore, D. J., Sitzer, D., Palmer, B. W., 
Eyler, L. T., Roesch, S., ... Jeste, D. V. (2007). Neu¬ 
rocognitive impairment in middle-aged and older 



NEUROPSICOLOGIA GERIATRICA ■ 271 


adults with bipolar disorder: comparison to schizo¬ 
phrenia and normal comparison subjects. Journal of 
Affective Disorders, 101(1-3), 201-9. 

Gildengers, A. G., Butters, M. A., Chisholm, D., Ro¬ 
gers, J. C., Holm, M. B., Bhalla, R. K.,... Mulsant, B. 
H. (2007). Cognitive functioning and instrumental 
activities of da ily living in late -life bipolar disorder. 
American Journal of Geriatric Psychiatry, 15, 174-9. 
Gildengers, A. G., Butters, M. A., Seligman, K., Mc- 
Shea, M., Miller, M. D., Mulsant, B. H.,... Reynolds, 
C. F. 3rd. (2004). Cognitive functioning in late-life 
bipolar disorder. American Journal of Psychiatry, 
1(31(4), 736-8. 

Gildengers, A. G., Chisholm, D., Butters, M. A., 
Anderson, S. J., Begley, A., Holm, M., ... Mulsant, 
B. H. (2013). Two-year course of cognitive function 
and instrumental activities of daily living in older 
adults with bipolar disorder: evidence for neuro¬ 
progression? Psychological Medicine, 43(4), 801-11. 
Kessing, L. V., & Andersen, P. K. (2004). Does the risk 
of developing dementia increase with the number of 
episodes in patients with depressive disorder and in 
patients with bipolar disorder? Journal of Neurology, 
Neurosurgery, and Psychiatry, 75(12), 1662-6. 
Kessing, L. V., Sondergard, L., Forman, J. L., 8t 
Andersen, P. K. (2008). Lithium treatment and risk 
of dementia. Archives of General Psychiatry, 65(11), 
1331-5. 

Kessing, L.V., Forman, J. L., & Andersen, P. K. (2010). 
Does lithium protect against dementia? Bipolar 
Disorders, 12(1), 87-94. 

Martinez-Aran, A., Vieta, E., Torrent, C., Sanchez- 
-Moreno, J., Goikolea, J. M., Salamero, M.,... Ayuso- 
-Mateos, J. L. (2007). Functional outcome in bipolar 
disorder: the role of clinical and cognitive factors. 
Bipolar Disorders, 9(1-2), 103-13. 

McDonald, C., Zanelli, J., Rabe-Hesketh, S., Ellison- 
-Wright, I., Sham, P., Kalidindi, S., ... Kennedy, N. 
(2004). Meta-analysis of magnetic resonance ima¬ 
ging brain morphometry studies in bipolar disorder. 
Biological Psychiatry, 56(6), 411-7. 

Meesters, P. D., Schouws, S., Stek, M., de Haan, L., 
Smit, J., Eikelenboom, P., ... Comijs, H. (2013). 
Cognitive impairment in late life schizophrenia and 
bipolar I disorder. International Journal of Geriatric 
Psychiatry, 28(1), 82-90. 

Moorhead, T. W., McKirdy, J., Sussmann, J. E., Hall, 
J., Lawrie, S. M., Johnstone, E. C., 8t McIntosh, A. 
M. (2007). Progressive gray matter loss in patients 
with bipolar disorder. Biological Psychiatry, 62(8), 
894-900. 


Nunes, P. V., Forlenza, O. V., & Gattaz, W. F. (2007). 
Lithium and risk for Alzheimer’s disease in elderly 
patients with bipolar disorder. British Journal of 
Psychiatry, 190, 359-60. 

O’Shea, R., Poz, R., Michael, A., Berrios, G. E., Evans, 
J. J., 8t Rubinsztein, J. S. (2010). Ecologically valid 
cognitive tests and everyday functioning in euthy- 
mic bipolar disorder patients. Journal of Affective 
Disorders, 125(1-3), 336-40. 

Robinson, L. J., & Ferrier, I. N. (2006). Evolution 
of cognitive impairment in bipolar disorder: a sys¬ 
tematic review of cross-sectional evidence. Bipolar 
Disorders, 8(2)103-16. 

Schouws, S. N., Comijis, H. C., Stek, M. L., & Be- 
ekman, A. T. (2012). Self-reported cognitive com¬ 
plaints in elderly bipolar patients. American Journal 
of Geriatric Psychiatry, 20(8), 700-6. 

Schouws, S. N., Stek, M. L., Comijs, H. C., & Beek- 
man, A. T. (2010). Risk factors for cognitive impair¬ 
ment in elderly bipolar patients. Journal of Affective 
Disorders, 125(1-3), 330-5. 

Strakowski, S. M., Delbello, M. P., & Adler, C. M. 
(2005). The functional neuroanatomy of bipolar 
disorder: a review of neuroimaging findings. Mole¬ 
cular Psychiatry, 10(1), 105-16. 

Tabares-Seisdedos, R., Balanza-Martinez, V., San- 
chez-Moreno, J., Martinez-Aran, A., Salazar-Fraile, 
J., Selva-Vera, G.,... Vieta E. (2008). Neurocognitive 
and clinical predictors of functional outcome in 
patients with schizophrenia and bipolar I disorder 
at one-year follow-up. Journal of Affective Disorders, 
109(3), 286-99. 

Torrent, C., Martinez-Aran, A., del Mar Bonnin, C., 
Reinares, M., Daban, C., Sole, B., Viet, E. (2012). 
Long-term outcome of cognitive impairment in 
bipolar disorder. Journal of Clinical Psychiatry, 
73(7), 899-905. 

Tsai, S. Y., Lee, H. C., Chen, C. C., 8t Huang, Y. L. 
(2007). Cognitive impairment in later life in patients 
with early-onset bipolar disorder. Bipolar Disorders, 
9(8), 868-75. 

van Gorp, W. G., Altshuler, L., Theberge, D. C., Wi¬ 
lkins, J., & Dixon, W. (1998). Cognitive impairment 
in euthymic bipolar patients with and without prior 
alcohol dependence. A preliminary study. Archives 
of General Psychiatry, 55(1), 41-6. 

Young, R. C., Murphy, C. F., Heo, M., Schulberg, H. 
C., & Alexopoulos, G. S. (2006). Cognitive impair¬ 
ment in bipolar disorder in old age: literature review 
and findings in manic patients. Journal of Affective 
Disorders, 92(1), 125-31. 


Neuropsicologia dos 
transtornos psicoticos do idoso 

MARIA CLAUDIA M. RISTUM 
MARCOS HORTES N.CHAGAS 


A neuropsicologia tem auxiliado os profis- 
sionais da area da saude no diagnostico di- 
ferencial das doen^as psiquiatricas, de modo 
que cada vez mais os aspectos cognitivos es- 
tao sendo estudados como parte essencial do 
diagnostico neuropsiquiatrico. Mais especi- 
ficamente no caso dos transtornos psicoti¬ 
cos, por se constituirem de sintomas e causas 
amplamente heterogeneas, tornam-se essen¬ 
tials diferentes formas de avaliacao, incluin- 
do os exames clinico, do estado mental, la- 
boratoriais e de neuroimagem, bem como 
avaliacao neuropsicologica complementar. 

Apesar de nao se constituirem fatores 
predeterminantes para o diagnostico pro- 
posto no DSM-IV (American Psychiatric 
Association [APA], 2000), a quantidade de 
pesquisas sobre as disfun^oes cognitivas as- 
sociadas aos transtornos psicoticos aumen- 
tou consideravelmente nas ultimas decadas. 
Diversos estudos tem apresentado a corre- 
lacao entre os deficits cognitivos constata- 
dos por meio de testes neuropsicologicos 
e os prejuizos que acometem os principals 
transtornos psicoticos (Cuesta et al., 2012). 

Ainda assim, o numero de estudos 
com foco na populate idosa e relativa- 
mente pequeno, em especial quando nos 
deparamos com o aumento na expectati- 
va de vida e o acrescimo na parcela de in- 
dividuos com mais de 60 anos. Com o 


envelhecimento da populapao, o numero de 
pacientes psicoticos tambem aumenta de 
forma significativa. 

Este capitulo aborda as principals al- 
terapoes neurocognitivas presentes na psi- 
cose no idoso em diferentes sindromes. 

TRANSTORNOS 
PSICOTICOS EM IDOSOS 


Entre os transtornos psicoticos mais co- 
muns em pacientes idosos estao: esquizo- 
frenia, transtorno delirante, depressao com 
sintomas psicoticos e dementia com sinto¬ 
mas psicoticos. 

A prevalencia de sintomas psicoticos 
no idoso nao demenciado e de 2,4% em 
homens e 2,9% em mulheres (Ostling et 
al., 2012). Este numero aumenta para ate 
4,75% na popula<;ao idosa em geral, po- 
dendo chegar ate a 63% entre os idosos in- 
ternados em enfermarias (Zayas & Gross- 
berg, 1998). Alem disso, estudos recentes 
tem demonstrado que mesmo pacientes 
em primeiro surto psicotico ja apresentam 
prejuizos cognitivos (Cuesta et al., 2012), 
salientando a importancia de uma avalia- 
$ao neuropsicologica em pacientes psico¬ 
ticos. 
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ESQUIZOFRENIA NO IDOSO 

Segundo os pesquisadores Jeste e Nasrallah 
(2003), mais de 90% dos artigos publicados 
sobre esquizofrenia nao incluem amostras 
de pessoas com mais de 60 anos. Ha uma 
lacuna na literatura acerca desse transtorno 
em idosos, uma vez que as pessoas que de- 
senvolvem esquizofrenia antes dos 45 anos 
e envelhecem com ela representam cerca de 
85% de toda a populagao esquizofrenica 
(Harris & Jeste, 1988). 

A quantidade de estudos e ainda me- 
nor quando o objetivo e demonstrar as per- 
das cognitivas em pacientes esquizofrenicos 
idosos. Conforme mencionado, os criterios 
diagnosticos para esquizofrenia definidos 
pelo DSM-IV (APA, 2000) nao incluem de¬ 
ficits cognitivos, como podemos observar 
no Quadro 24.1. 

O diagnostico e definido pela presen- 
ga de sintomas positivos (tais como aluci- 
nagoes e delirios) e negativos (embotamen- 
to afetivo, avoligao), levando em conta os 
prejuizos socio-ocupacionais e a duragao 
minima dos sintomas de seis meses. 

Ainda assim, nos ultimos 15 anos, 
os deficits cognitivos tern sido considera- 
dos sintomas clinicos antecedentes as dis- 
fungoes ocupacionais (criterio diagnostico 


B) caracterfsticas da doenga (Green, Kern, 
Braff, & Mintz, 2000). Ou seja, as perdas 
cognitivas podem ter mais influencia no 
desempenho socio-ocupacional do pa- 
ciente do que os proprios sintomas posi¬ 
tivos e negativos inerentes ao transtorno 
(Velligan et al., 1997). 

Em 1996, Dickerson, Boronow, Ringel 
e Parente realizaram uma bateria de testes 
neuropsicologicos em 88 pacientes nao hos- 
pitalizados diagnosticados com esquizofre¬ 
nia. A porcentagem de sujeitos com esco- 
res abaixo da media em cada teste variou de 
19,3% no WAIS-R Vocabulario a 71,6% no 
Teste de Figuras Complexas de Rey. Varias 
fungoes cognitivas estavam prejudicadas, 
entre elas: memoria, capacidade de abstra¬ 
ct), afasia, fluencia verbal, habilidade visual 
e motora e organizacao espacial. Os autores 
ainda apontaram que os deficits cognitivos 
poderiam prever dificuldades socio-ocupa¬ 
cionais nesses pacientes. Esses dados podem 
indicar que o tratamento focado nos aspec- 
tos neuropsicologicos dos pacientes pode 
melhorar sua independence e autonomia 
para lidar com as atividades do seu dia a dia. 

Outro estudo que comparou pacien¬ 
tes com esquizofrenia de inicio tardio, com 
doenga de Alzheimer (DA), com depressao 
e com sujeitos saudaveis demonstrou que 
os individuos com esquizofrenia tinham 


Quadro 24.1 

Criterios diagnosticos para esquizofrenia 


■ Sintomas caracteristicos: pelo menos dois dos seguintes: 

1. delirios 

2. alucinagoes 

3. discurso desorganizado (p. ex., frequente descarrilamento ou incoerencia) 

4. comportamento amplamente desorganizado ou catatonico 

5. sintomas negativos, isto e, embotamento afetivo, alogia ou abulia 

■ Disfungao social ocupacional 

■ Duragao: sinais continuos da perturbagao persistem pelo periodo minimo de seis meses. 

■ Exclusao de substancia/condigao medica geral: a perturbagao nao se deve aos efeitos fisiologicos 
diretos de uma substancia ou uma condigao medica geral. 


Fonte-. APA (2000). 
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um perfil cognitivo diferente dos outros 
tres grupos (Ting et al., 2010). Em rela- 
9 ao ao grupo com sujeitos saudaveis, os 
pacientes com esquizofrenia tinham pio- 
res escores em praticamente todos os tes¬ 
tes cognitivos testados - Miniexame do 
Estado Mental (MEEM), Dementia Rating 
Scale Total e Memoria, Fluencia Verbal 
(animais), Teste de Nomea^ao de Boston, 
California Verbal Test, Teste de Fluencia 
de Letras, Diagramas Alternados de Luria, 
Teste das Trilhas A e Wiscosin Card Sor¬ 
ting Test. No entanto, apresentavam resul- 
tados melhores que os pacientes com DA. 
Em rela^ao a memoria, o prejuizo em indi- 
viduos com esquizofrenia parece ser mais 
acentuado no aprendizado que na recor- 
da9ao. 

Atualmente, testes breves de rastrea- 
mento tem sido cada vez mais utilizados na 
pratica clinica. O Teste do Relogio e um tes¬ 
te rapido e facilmente aplicavel, que pode 
avaliar varias fun^oes cognitivas ao mesmo 
tempo. Okamura e colaboradores (2012) 
testaram esse teste em pacientes esquizofre- 
nicos idosos institucionalizados e verifica- 
ram correlaqao positiva com sintomas ne- 
gativos e na psicopatologia no geral. Foram 
utilizados copia e desenho livre do relogio, e 
uma menor pontua^ao no Teste do Relogio 
(copia) foi associada com piores escores nas 
dimensoes de autocuidados e comunica^o. 

Uma metanalise recente avaliou a re- 
la<;ao entre deficits cognitivos longitudi¬ 
nal e transversalmente em pacientes idosos 
com esquizofrenia e encontrou uma forte 
rela<;ao entre maior idade e aumento da di- 
feren<;a do deficit cognitivo global entre pa¬ 
cientes com esquizofrenia e controles sau¬ 
daveis. Todavia, esses deficits cognitivos nao 
parecem piorar de forma significativa em 
um periodo de 1 a 6 anos (Irani, Kalkstein, 
Moberg, & Moberg, 2011). 

De forma geral, pacientes idosos com 
esquizofrenia apresentam perda cognitiva 
global, porem os prejuizos sao menores que 
aqueles apresentados por pacientes com 


demencia e nao parecem piorar de forma 
significativa em periodos curtos de tempo. 

DEMENCIA COM 
SINTOMAS PSICOTICOS 


A prevalencia de sintomas psicoticos em pa¬ 
cientes com DA, principal causa de demen¬ 
cia, varia de 30 a 50% (Jeste & Finkel, 2000) 
e esta associada a maior debilidade cognitiva, 
especialmente devido a disfun^ao cerebral 
temporal, alem de um possivel avanco mais 
rapido no curso da doen 9 a (Jeste, Wragg, Sal¬ 
mon, Harris, & Thai, 1992). Correlatos clini- 
cos associados a esse transtorno psiquiatrico 
incluem anosognosia, alteracbes do humor, 
depressao e deficit cognitivo global (Mizrahi, 
Starkstein, Jorge, & Robinson, 2006). E inte- 
ressante notar que pacientes idosos com sin¬ 
tomas psicoticos tem uma chance maior de 
desenvolver demencia, constituindo uma 
popula^ao de risco e sujeita a medidas de 
preven^ao (Kohler et al., 2012). 

Recentemente, novos criterios de 
demencia foram propostos pelo grupo de 
trabalho do National Institute on Aging 
and Alzheimer’s Association e apresentados 
no Brasil pela Academia Brasileira de Neu- 
rologia (Frota et al., 2011). Entre as mu- 
dancas significativas, estao a nao obriga- 
toriedade de prejuizo de memoria, antes 
o criterio principal, e a inclusao de sinto¬ 
mas comportamentais ou neuropsiquiatri- 
cos. O Quadro 24.2 apresenta um resumo 
dos criterios. 

A ideia e utilizar um criterio mais 
abrangente, que seja capaz de incluir outras 
formas de demencia, que nao a DA. E impor- 
tante notar tambem que a inclusao de alte- 
ra^oes de comportamento e personalidade, 
junto com as disfuncoes cognitivas, referca a 
importancia da associacao entre os prejuizos 
cognitivos e as altera 9 oes comportamentais. 

De maneira geral, pacientes com sin- 
drome demencial, com ou sem sintomas 
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Quadro 24.2 ^™ 

Proposta de novos criterios para demencia (National Institute on Aging and Alzheimer’s 
Association, Academia Brasileira de Neurologia) 


■ Sintomas caracteristicos: prejuizo em pelo menos dois dos seguintes: 

1. Memoria 

2. Fungao executiva 

3. Habilidade visioespacial 

4. Linguagem 

5. Comportamento ou personalidade 

■ Disfungao socio-ocupacional com declinio em relagao ao funcionamento pre-morbido 

■ Nao pode ser explicado por delirium ou transtorno psiquiatrico maior (esquizofrenia, 
depressao grave, etc.) 


Fonte-. Frota e colaboradores (2011). 


psicoticos, apresentam mais alteragoes cog- 
nitivas na avaliagao neuropsicologica, com- 
parados com pacientes com psicose sem de¬ 
mencia (Ting et al„ 2010). 

Apenas um estudo foi encontrado 
com o objetivo de avaliar pacientes com de¬ 
mencia com e sem psicose. Hopkins e Li- 
bon (Hopkins & Libon, 2005) hipotetiza- 
ram que pacientes com demencia e psicose 
poderiam ter mais prejuizo visioespacial e 
disfungao executiva que pacientes com de¬ 
mencia sem psicose. Apos a conclusao dos 
estudos, os autores encontraram uma for¬ 
te relagao entre gravidade da psicose e pior 
desempenho em testes de funcionamento 
executivo (Wechsler Memory Scale-Mental 
Control Subtest). Alem disso, os pacientes 
com psicose tambem apresentavam mais 
erros nos testes de nomeagao. 

Com relagao ao desempenho em ati- 
vidades basicas diarias, os individuos de- 
menciados que apresentam alucinagoes 
tern mais limitagoes do que aqueles que 
nao apresentam nenhum sintoma psicoti- 
co (Rapoport et al., 2001). O risco de de- 
clinio sociocognitivo tambem e maior em 
pacientes com alucinagoes, comparados aos 
que apresentam apenas delirios, assim co- 
mo o risco de internagao e morte (Scarme- 
as et al., 2005). 

Esses dados mostram a necessidade de 
um diagnostico eficaz, baseado na analise 


neuropsicologica correlacionada com a pre- 
senga de sintomas psicoticos em idosos com 
algum tipo de demencia, visto que a inter- 
vengao correta deve auxiliar na prevengao 
de diversas consequencias negativas na vi- 
da do paciente. 

DEPRESSAO COM 
SINTOMAS PSICOTICOS 


De acordo com Holroyd e Laurie (1999), o 
transtorno depressivo corresponde a segun- 
da causa mais comum no desenvolvimento 
de sintomas psicoticos em pacientes geria- 
tricos, alcangando a porcentagem de 20,4% 
de idosos com diagnostico de depressao. 
Esse numero cresce para 40% ao conside- 
rarmos os pacientes idosos hospitalizados 
devido a depressao (Martinez, Mulsant, & 
Meyers, 1996). 

A depressao com sintomas psicoticos 
e considerada uma forma grave do trans¬ 
torno do humor, caracterizada pela pre- 
senga de delirios e alucinagoes. Mugdha e 
colaboradores (Thakur, Hays, & Krishnan, 
1999) realizaram uma pesquisa com uma 
amostra de pacientes diagnosticados com 
transtorno depressivo maior e detectaram 
que entre os pacientes com mais de 60 anos, 
20,8% apresentavam sintomas psicoticos. 
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Um estudo comparou o desempenho 
de pacientes idosos diagnosticados com de¬ 
pressao psicotica e idosos com depressao 
nao psicotica, no Wisconsin Card Sorting 
Test. Como previsto pelos pesquisadores, 
os pacientes com depressao psicotica obti- 
veram significativamente mais erros de re- 
petipao do que aqueles com depressao nao 
psicotica, mostrando debilidade em fun- 
poes executivas, memoria e atenpao (Kim et 
al., 1999). 

Da mesma forma, um estudo com- 
parando pacientes adultos com depressao 
com ou sem psicose tambem mostrou que 
sujeitos com depressao psicotica apresen- 
tam desempenho inferior no Teste Neuro- 
cognitivo Aplicado - Teste de Memoria de 
Reconhecimento de Wallach. Os pesquisa¬ 
dores, inclusive, sugerem que esse teste seja 
utilizado como um instrumento de rastreio 
de sintomas psicoticos em individuos que 
negam sua presenpa (Belanoff, Kalehzan, 
Sund, Fleming Ficek, & Schatzberg, 2001). 

Corroborando a hipotese de que pa¬ 
cientes com depressao psicotica apresen- 
tam um quadro neurocognitivo compro- 
metido, Schatzberg e colaboradores (2000) 
mostraram que os individuos com depres¬ 
sao psicotica tem um desempenho pior que 
os sujeitos sem psicose nos seguintes domi- 
nios cognitivos: raciocinio nao verbal, per- 
ceppao visioespacial, aprendizagem verbal e 
nao verbal, fluencia verbal e atenpao. Ade- 
mais, a gravidade dos sintomas psicoticos 
era correlacionada a performance dos sujei¬ 
tos na maioria dos testes neuropsicologicos 
aplicados. 

Avaliar e diagnosticar corretamente os 
pacientes idosos que apresentam sintomas 
psicoticos e primordial para a escolha do 
tratamento mais adequado. Apesar de nao 
haver consenso quanto aos instrumentos 
neuropsicologicos que devem ser preferen- 
cialmente aplicados, uma bateria de testes 
que avalie a atencao, a memoria de reco¬ 
nhecimento e o raciocinio nao verbal pare- 
ce ser essencial. 


TRANSTORNO DELIRANTE 

O transtorno delirante e caracterizado pe- 
la presen pa de ideias delirantes nao bizar- 
ras que persistem por mais de um mes, nor- 
malmente sem alucinapoes e em geral com 
idade de inicio mais tardio. O diagnostico 
diferencial deve ser realizado com esquizo- 
frenia e DA com delirios. Os seguintes sub- 
tipos de transtorno delirante podem ser 
encontrados: persecutorio, erotomaniaco, 
grandioso, de ciumes, somatico e misto. 

Morrison e colaboradores (2004) consi- 
deram que os delirios se formam por meio 
de “invasoes na consciencia” na forma de 
pensamentos, alucinappes ou sensacoes 
corporais, interpretadas pelo sujeito de 
uma maneira que nao e compativel com a 
realidade sociocultural e mantidas por alte- 
rapoes fisicas e do humor, bem como por 
respostas comportamentais e cognitivas 
desvirtuadas. 

O delirio no paciente idoso tem como 
base a sua realidade e envolve uma crenpa 
de que sua identidade (ou de uma tercei- 
ra pessoa, objeto ou lugar) foi alterada, po- 
dendo refletir um maior declinio cognitivo 
(Holt & Albert, 2006). 

Um estudo recente (Grover, Nehra, 
Bhateja, Kulhara, & Kumar, 2011) avaliou 
o perfil neurocognitivo de pacientes adul¬ 
tos diagnosticados com transtorno deliran¬ 
te e o comparou com o perfil de pacientes 
com esquizofrenia e com sujeitos saudaveis 
(amostra controle). Os resultados mostra¬ 
ram que, quando comparados aos pacientes 
saudaveis, individuos com transtorno deli¬ 
rante apresentaram um desempenho signi¬ 
ficativamente pior nos testes que avaliavam 
a atenpao (Teste de Vigilancia de Digitos), 
memoria visual de trabalho e de aprendiza¬ 
gem e inteligencia (Teste de Cubos de Kohs 
e Pass Along Test). 

Alem disso, os pesquisadores relata- 
ram que os pacientes com transtorno deli¬ 
rante apresentam deficits cognitivos muito 
similares aos dos pacientes esquizofrenicos, 
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porem com intensidade diferente. Eles su- 
gerem que, devido a essa semelhanca em 
seu perfil cognitivo, esses dois transtornos 
podem ter bases etiologicas similares. 

Uma avaliapao neuropsicologica cau- 
telosa e precisa, com testes espedfkos que 
avaliem dimensoes cognitivas como a aten- 
pao, a memoria e a inteligencia, e essencial 
para o diagnostico diferencial em pacientes 
idosos que apresentam delirios. 

CONSIDERACOES FINAIS 

Este capitulo apresentou de forma sus- 
cinta os principals transtornos psicoticos 


presentes no idoso e seu perfil cognitivo. 
De forma geral, uma avaliapao neuropsi¬ 
cologica e importante, principalmente pa¬ 
ra o diagnostico diferencial entre as diferen- 
tes causas de psicose no idoso. No entanto, 
apesar da importancia, vale lembrar que 
nem sempre e facil aplicar uma bateria neu¬ 
ropsicologica em pacientes psicoticos, alem 
da interpretaqao dificil dos dados obtidos. 
Portanto, deve-se reservar essa bateria pa¬ 
ra os casos especiais ou apos melhora, mes- 
mo que parcial do paciente. Possivelmente, 
essa e uma das razoes para que tenham si- 
do encontrados poucos estudos visando de- 
finir as diferenpas entre o perfil neurocogni- 
tivo de idosos com e sem psicose. 


VINHETAS CLI'NICAS 

Caso 1 (Sindrome de Charles Bonnet: um possivel diagnostico diferencial) 


C.L., 70 anos, com escolaridade de tres anos, sempre trabalhou cuidando da casa, foi encaminhada 
para o ambulatorio de psicogeriatria devido a alucinapoes visuais complexas e esquecimento, refe- 
rindo ver homens e mulheres sacrificando outras pessoas pela janela e imagem de pessoas dentro do 
banheiro. A paciente comepou a apresentar as alucinapoes ha oito anos, apos degenerapao macular 
com consequente prejutzo grave da visao. Tinha crltica que as alucinapoes eram de sua cabepa e 
que nao eram reais. Segundo familiares, o quadro de esquecimento comepou ha cerca de dois anos, 
mas a paciente continua ajudando nas atividades de casa, sem muito prejulzo. Nao apresentava sin- 
tomas significativos de humor na entrevista atual. No entanto, parece ter tido sintomas depressivos 
importantes ha oito anos, no perlodo entre a degenerapao macular e o inicio das alucinapoes. So ha 
dois anos, foi encaminhada ao psiquiatra e tratada com antidepressivos, apesar de nao ter sintomas 
de humor proeminentes, e antipsicoticos em baixa dose, sem qualquer melhora. Ha dois meses foi 
encaminhada para servipo de psicogeriatria. Foram solicitados exames complementares de rastrea- 
mento de sindrome demencial, que foram normais. Nao apresentava alterapoes significativas no 
exame clinico neurologico. Alem disso, a paciente fez o MEEM, pontuando 25, pois nao conseguiu 
completar alguns itens que necessitavam da visao. Foi aplicada tambem a bateria neurocognitiva do 
CERAD, que estava dentro da normalidade. 

Comentarios 

Foi feita hipotese diagnostica de sindrome de Charles Bonnet. A sindrome de Charles Bonnet e uma 
entidade relativamente comum em pacientes idosos com baixa acuidade visual, podendo acometer ate 
12% dos pacientes. A sindrome de Charles Bonnet e caracterizada por alucinapoes visuais complexas, 
manutenpao completa ou parcial do insight, sem outras alucinapoes sensoriais, sem delirios e com 
exclusao de outros transtornos mentais (Teunisse, Cruysberg, Hoefnagels, Verbeek, & Zitman, 1996). 

Posslveis diagnosticos diferencias neste caso seriam doenpa de Alzheimer (com sintomas psico¬ 
ticos) e demencia por corpos de Lewy. Nesses dois casos, a aplicapao de uma bateria de testes neu- 
ropsicologicos ajudaria no diagnostico diferencial, visto que na sindrome de Charles Bonnet nao sao 
esperados prejulzos cognitivos importantes. 

Caso 2 (Psicose no idoso: teste neuropsicologico e diagnostico diferencial) 


Idosa, 68 anos, do lar, tres anos de escolaridade, levada a emergencia psiquiatrica, pois ha tres meses 
vem apresentando comportamento desorganizado, soliloquios, insonia e agitapao psicomotora. Segundo 






278 ■ CAIXETA & TEIXEIRA (ORGS.) 


VINHETAS CUNICAS 

familiares, a paciente ha tres meses refere que os vizinhos estao fazendo um “trabalho” para prejudica- 
-la, porem nao consegue dar detalhes deste. Acredita inclusive que eles haviam capturado alguns 
familiares e colocado outras pessoas em seus lugares, ficando muito agitada nesses momentos. A pa¬ 
ciente ja foi vista conversando com a imagem de uma santa na parede. Tem despertado durante a noite, 
quando insiste em ficar andando pela casa; as vezes, nao reconhece onde esta e pede para ser levada 
para sua casa verdadeira. Familiares negam prejuizos previos aos tres meses, referindo que a paciente 
mantinha suas atividades habituais e que estava so um pouco esquecida. MEEM: 22. Ao exame flsico, 
nao apresentava alteragoes grosseiras, exceto pela pressao arterial aferida em 160x105 mmHg. Foi 
levantada hipotese de transtorno psicotico (com causa a esclarecer), e solicitaram-se avaliagao neurop- 
sicologica e exames complementares. A bateria neuropsicologica foi constituida por desenho do relogio, 
Teste de Memoria de Figuras, memoria da lista de palavras (fixagao, evocagao, reconhecimento), Testes 
das Trilhas A e B, Teste de Nomeagao de Boston, fluencia verbal, desenho do cubo e pentagonos. A 
paciente apresentou prejuizo global nos testes com piores escores em funcionamento executivo e habi- 
lidade visioespacial. Em relagao aos exames laboratoriais, apresentava como unica alteragao a glicemia 
de jejum de 130mg/dL. 0 exame de neuroimagem realizado na admissao e apresentado na Figura 24.1. 



FIGURA 24.1 Cortes axiais de tomografia computadorizada de cranio, indicando atrofia cerebral proporcional e 
infarto antigo em regiao occipital esquerda (seta). 

Comentarios 

Com a investigagao descrita, os familiares foram novamente entrevistados para avaliar os prejuizos cog- 
nitivos da paciente. Segundo as informagoes, ela tem realizado atividades muito simples, como limpar 
a cozinha ou varrer a casa. Atividades mais complexas foram aos poucos sendo assumidas por outros 
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VI NH ETAS CUN 1C AS 

integrantes da familia, que minimizavam as dificuldades da paciente. Os familiares descrevem, ainda, 
pelo menos tres episodios nos ultimos cinco anos, apos os quais a paciente teve pioras importantes, 
deixando de fazer algumas atividades da casa. 

A partir das informaqdes, foi feita hipotese diagnostics mais provavel de demencia vascular (com 
sintomas psicoticos), assim como foram tomadas medidas para tratamento e prevenqao cardiovascular. 
Nao se pode descartar quadro de doenqa de Alzheimer. Deve-se ressaltar a importancia da aplicaqao 
da bateria neuropsicologica, principalmente em casos err que os prejuizos cognitivos nao ficam claros 
pela entrevista clinica. 
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O exame neuropsicologico desempenha pa- 
pel central na abordagem clinica de pacien- 
tes idosos com queixas cognitivas, nortean- 
do decisoes relacionadas ao diagnostico, ao 
acompanhamento e ao estabelecimento de 
prognostico. A partir da realiza<;ao de uma 
anamnese detalhada, sao tracpidas hipoteses 
sobre o funcionamento de sistemas cogni- 
tivos, o comportamento e a funcionalidade 
do paciente, atentando-se para aspectos re- 
lacionados a evolu<;ao de sintomas, contex- 
tos em que ocorrem as principals dificul- 
dades relacionadas as queixas e o contexto 
sociocultural anterior ao quadro clinico 
atual. A partir das hipoteses inicialmente 
levantadas, o neuropsicologo seleciona os 
meios capazes de avalia-las, os quais podem 
ser testes, escalas e observa^ao ecologica. A 
coleta de dados permitira ao clinico, alem 
de testar as hipoteses levantadas, estabele- 
cer um perfil de potencialidades e dificulda- 
des nos niveis cognitivo, comportamental 
e funcional. Tal perfil pode ser usado para 
fins de diagnostico, bem como para o esta¬ 
belecimento de rotinas propedeuticas. 

A avaliacao neuropsicologica de ido¬ 
sos apresenta aspectos que podem se tornar 
potenciais confundidores na interpreta^ao 


dos resultados obtidos nos testes, nas esca¬ 
las e na observance Consequencias do en- 
velhecimento primario e secundario, como 
dificuldades motoras, sensoriais e redu^ao 
na velocidade de processamento, alem da 
suscetibilidade a vieses culturais decorren- 
tes das intensas mudancas sociais e tecnolo- 
gicas nas ultimas decadas, sao alguns desses 
aspectos com potencial influencia no resul- 
tado da avaliacao cognitiva. 

O exame de idosos brasileiros e ain- 
da fortemente influenciado por outro po¬ 
tencial confundidor: a escolariza^ao formal 
predominantemente baixa. Conforme ex- 
posto nos dados do Censo de 2010, a po- 
pulacao idosa brasileira apresenta predo¬ 
minantemente baixa escolariza^ao formal, 
com uma porcentagem reduzida de sujeitos 
que concluiram o ensino tecnico e superior, 
e cerca de 30% de analfabetos. Na medida 
em que um dos principals objetivos do exa¬ 
me neuropsicologico consiste em compa¬ 
rer o estado cognitivo atual do sujeito com 
seu nivel cognitivo pre-morbido (perspec- 
tiva de comprometimento), o uso de exa- 
mes cognitivos em idades anteriores e par- 
ticularmente informativo. Contudo, em um 
pais que nao possui tradicpio em avalia<;6es 
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cognitivas periodicas na populacao sauda- 
vel (como a avaliacao da inteligencia na fase 
escolar ou vida adulta), e tal proposta nao 
e contemplada na agenda de polfticas pu- 
blicas, raramente e possivel comparar os 
desempenhos do proprio sujeito ao longo 
do tempo, o padrao-ouro para avaliar o m- 
vel de comprometimento. Uma alternativa, 
nesse sentido, e a corre^ao dos resultados 
ante um parametro populacional estimado 
considerando indivfduos com caracteris- 
ticas semelhantes ao paciente. Tal aborda- 
gem se baseia em um referencial normativo 
geral, em que o paciente e enquadrado de 
acordo com sua posi^ao em relaijao a media 
populacional, partindo dos pressupostos de 
normalidade da distribuicao de observa¬ 
nces. Essa perspectiva em neuropsicologia e 
denominada nomotetica (Haase, Gauer, & 
Gomes, 2010), sendo a mais frequentemen- 
te adotada no Brasil. Sendo assim, o resul- 
tado obtido em testes neuropsicologicos e 
comparado a estimativa esperada para ida- 
de, escolaridade, genero, condi<;ao socioe¬ 
conomica, inteligencia e outros parametros 
eventualmente disponiveis. 

Dado o potencial efeito confundi- 
dor que a escolaridade apresenta em rela- 
cao a interpretanao de resultados de pro- 
vas cognitivas, e fundamental que o clinico 
se atenha aos parametros populacionais de 
referenda adequados ao perfil sociodemo- 
grafico do probando. Assim, o objetivo des- 
te capitulo e revisar a literatura nacional 
acerca de estudos sobre instrumentos de 
avaliacao cognitiva em idosos de baixa es¬ 
colaridade. 

INSTRUMENTOS DE RASTREIO 
E BATERIAS ESTRUTURADAS 

Metodos de screening/ rastreio para defi¬ 
cit cognitivo sao adotados como medi- 
das estimativas do estado cognitivo glo¬ 
bal do paciente, representando geralmente 


um con) unto amplo de habilidades simples 
mensuradas por meio de tarefas/perguntas 
breves e pontuais. Em contextos em que re- 
cursos humanos e materiais sao limitados 
(como, por exemplo, em estudos epidemio- 
logicos ou na aten<;ao primaria a saude), 
os instrumentos de screening sao adotados 
com maior frequencia. Ja no exame neu- 
ropsicologico, sua participacao e discreta, 
visto que o metodo e caracterizado por uma 
avaliacao pormenorizada de processos cog- 
nitivos espedficos. 

As baterias estruturadas, por sua vez, 
sao formadas por medidas cognitivas mais 
especificas, como de memoria ou lingua- 
gem, porem os resultados costumam ser in- 
terpretados em conjunto, focando-se mais 
na integridade cognitiva do paciente do que 
propriamente no perfil de habilidades espe- 
cificas. Varios instrumentos de screening ou 
baterias estruturadas estao disponiveis pa¬ 
ra avaliacao de idosos no Brasil. As apresen- 
tadas a seguir apresentam estudos sobre seu 
uso em idosos de baixa escolaridade. 

Miniexame do Estado Mental 

O Miniexame do Estado Mental (MEEM) 
e um teste de aplica^ao rapida e passfvel de 
reteste para avaliacao longitudinal. Como 
instrumento clinico, pode ser utilizado na 
deteccplo de deficit, declfnio cognitivo ou es- 
tadiamento do status cognitivo geral do su¬ 
jeito. E um teste breve e com tarefas simples. 
Por isso, nao demanda grande treinamen- 
to para aplica^ao e corre^ao, sendo o prin¬ 
cipal instrumento utilizado em estudos epi- 
demiologicos e como componente de outras 
baterias de exame neuropsicologico, co¬ 
mo a do CERAD (Consortium to Establish 
a Registry for Alzheimer’s Disease). O esco- 
re do MEEM pode variar de 0 ate um total 
de 30 pontos. E constituido por 11 subtes¬ 
tes que geralmente se agrupam em constru- 
tos mais gerais: orientacao, aten^ao, concen- 
tra^ao, memoria, linguagem e praxia. Por ter 
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sido concebido como instrumento de tria- 
gem, fornece uma aval iacao bastante super¬ 
ficial da cognicao. Apesar da grande difusao 
e aplicabilidade, variaveis como idade e es- 
colarizagao formal interferem nos resulta- 
dos. Devido a esses fatores, o Indice de falsos 
negativos, pode ser elevado entre indivlduos 
com alta escolaridade, assim como o de fal¬ 
sos positivos entre aqueles com baixa esco- 
larizac&o. As caracteristicas psicometricas do 
MEEM tem sido avaliadas desde sua adapta- 
gao para o Brasil por Bertolucci e colabora- 
dores (1994), na qual foram estabelecidos os 
pontos de corte 13 para analfabetos; 18 para 
idosos entre 1 e 7 anos de escolarizacao for¬ 
mal; e 26 para aqueles com 8 anos ou mais de 
estudo. Posteriormente, um estudo de Bru- 
cki e colaboradores (2003) envolveu amos- 
tra de 433 indivlduos saudaveis sem queixas 
de declinio cognitivo. Os escores medios ob- 
tidos por escolaridade foram, para analfabe¬ 
tos, 20; entre 1 a 4 anos de escolaridade, 25; 
de 5 a 8 anos, 26,5; de 9 a 11 anos, 28; e pa¬ 
ra indivlduos com escolaridade superior all 
anos, 29. Os autores optaram por nao deli- 
mitar pontos de corte, e a escolaridade foi o 
fator de maior importancia na determinacao 
dos escores finais. 

Bateria CERAD (Consortion 
to Establish a Registry 
for Alzheimer’s Disease) 

O CERAD surgiu nos Estados Unidos de¬ 
vido a necessidade de se uniformizar a ava- 
lia<;ao neuropsicologica da doenga de Al¬ 
zheimer nos diferentes centros. A bateria e 
composta pelos testes de fluencia verbal se- 
mantica na categoria animais (linguagem), 
teste de nomea<;ao de Boston reduzido (15 
itens; linguagem e memoria semantica), 
Miniexame do Estado Mental, memoria de 
lista de palavras (aprendizagem, evocagao e 
reconhecimento) e praxia construtiva, com 
copia e posterior evocacao de desenhos 


geometricos, sendo que tem rapida aplica- 
gao (20 a 30 minutos). No Brasil, a bateria 
foi adaptada por Bertolucci e colaborado¬ 
res (2001), que propuseram pontos de cor¬ 
te para o teste sem estratiflcagao por esco¬ 
laridade. Os autores atentam para a grande 
sobreposigao entre o desempenho de con- 
troles e pacientes com doen<;a de Alzhei¬ 
mer, indicando que essa sobreposicao pos- 
sivelmente se deve a baixa escolaridade dos 
controles e a alta escolaridade de pacientes. 
Ribeiro, Oliveira, Cupertino, Neri e Yassuda 
(2010) observaram efeitos de sexo, idade, 
escolaridade, estado civil e saude percebi- 
da no desempenho da CERAD, embora nao 
apresentem dados normativos baseados 
nesses fatores. Os testes de aprendizagem 
verbal e fluencia sao comumente adotados 
em outras baterias propostas para o contex- 
to brasileiro, com modificacoes discretas. A 
tarefa de aprendizagem verbal foi estudada 
por outros autores (Nitrini et al., 2004) com 
foco no diagnostico de demencia. A tarefa 
apresenta boa acuracia, mas e significativa- 
mente influenciada pela escolarizacao for¬ 
mal. Nitrini e colaboradores (2004) avalia- 
ram o desempenho de idosos analfabetos, 
com baixa e alta escolarizacao formal, en- 
contrando influencia dessa variavel sobre 
o desempenho. A adocao de notas de cor¬ 
te pautadas em sensibilidade e especificida- 
de para diferentes faixas de escolaridade sao 
necessarias a melhor aplicabilidade clinica. 
De modo geral, a falta de dados normativos 
para diferentes graus de escolaridade fazem 
necessario o uso cauteloso da bateria CE¬ 
RAD em idosos de baixa escolaridade. 

Escala Mattis para 
avaliagao de demencias 

Proposta como uma medida mais abrangen- 
te para deteccao e estadiamento de demen¬ 
cia, a escala contem substestes que envol- 
vem memoria (evocacao, reconhecimento 
e orientacao), conceituacao (verbal e nao 
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verbal), desenhos, fluencia verbal, repeti- 
9&0 de sllabas, p roducao/ i m itacao de gestos, 
leitura, atencao visual e memoria de traba- 
lho. O teste e geralmente dividido em cin- 
co subescalas (atencao, iniciativa e perseve- 
ra(jao, construcao, conceituaijao e memoria), 
alem de um escore total (oscilando de 0 a 144 
pontos), usado para o estadiamento do qua- 
dro demencial. Essa divisao se baseou na va- 
lidade de face ao longo do desenvolvimento 
da escala. Sua validade de criterio foi investi- 
gada em diferentes estudos brasileiros (Por¬ 
to, Charchat-Fichman, Caramelli, Bahia, 
& Nitrini, 2003; Porto, Caramelli, & Nitri- 
ni, 2007, 2010; Foss, Vale, & Speciali, 2005). 
Contudo, a escala em sua distribuicao origi¬ 
nal carece de validade de construto, sobretu- 
do para quadros de demencia. Nesse sentido, 
recomenda-se interpretacao cautelosa das 
subescalas. O estudo original da versao bra- 
sileira (Porto et al., 2003) encontrou influen- 
cia significativa da idade e da escolaridade 
sobre o desempenho na escala e propoe pon¬ 
tos de corte para o diagnostico de doen<ja de 
Alzheimer. Contudo, a maioria dos autores 
nao recomenda o uso de pontos de corte pa¬ 
ra esse instrumento devido a grande varia- 
bilidade de algumas medidas (como fluen¬ 
cia e conceituaijao), sobretudo em pacientes 
com escolaridade reduzida. Sendo assim, es- 
timativas de desempenho com parametros 
de dispersao (como media e desvio padrao 
ou percentis) sao mais recomendadas. Como 
a escolaridade influencia mais fortemente o 
desempenho na escala, e recomendavel o uso 
de medias e desvios padrao para a interpre- 
taijao do teste estratificados por escolaridade, 
e nao por idade. Um segundo trabalho dos 
pesquisadores responsaveis pela versao bra- 
sileirada bateria (Porto et al., 2010) propoe 
uma divisao em quatro faixas de escolarida¬ 
de (1-4, 5-8,9-11, >11). 

Outro estudo particularmente interes- 
sante e proposto por Foss e colaboradores 
(2005). Os autores estudaram participan- 
tes com escolarizaijao formal variando do 
analfabetismo ao ensino superior completo 


e compararam seu desempenho nos sub- 
componentes (itens), subescalas e no total 
geral da bateria, propondo posteriormente 
percentis de desempenho para interpreta- 
<jao. O desempenho equivalente ao percen- 
til 50 para a bateria como um todo em par- 
ticipantes cognitivamente saudaveis sem 
escolarizaijao formal (109) e muito abaixo 
do ponto de corte proposto para demencia 
de Alzheimer (123) e vascular (124) por ou- 
tros autores (Porto et al., 2003; Porto et al., 
2007). Dessa forma, ao se utilizar a escala 
no exame cognitivo, o neuropsicologo deve 
considerar a carencia de validade de cons¬ 
truto para as subescalas e interpretar o de¬ 
sempenho dos participantes considerando 
a escolarizaijao formal. 


FUNgOES EXECUTIVAS 


As flinches executivas sao um grupo hetero- 
geneo de processos cognitivos relacionados 
ao comportamento dirigido a metas. Em- 
bora diversos modelos teoricos e concei- 
tuais tenham sido propostos, em sua maio¬ 
ria dividem essas fun^oes em tres grandes 
grupos: memoria de trabalho (ou memoria 
operacional), controle inibitorio e flexibili- 
dade cognitiva. Processos cognitivos mais 
especihcos seriam enquadrados dentro des¬ 
ses tres construtos maiores (p. ex., inibi<;ao 
comportamental, inibi^ao cognitiva e pos- 
terga^ao de refer 90 em controle inibitorio). 
Sendo assim, o exame das fun (joes execu¬ 
tivas deve contemplar minimamente esses 
tres dominios maiores. O termo “fumjao 
executiva”, no singular, carece atualmente 
de validade e, sendo assim, um unico tes¬ 
te nao seria suheiente para a avaliacao des- 
sas fumjoes. 

Outro aspecto importante a ser con- 
siderado pelo neuropsicologo e a inespe- 
cificidade de alguns testes mais gerais para 
o exame das fun (joes executivas: muitas ta- 
refas comumente adotadas para tal exame 
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sao tarefas compostas, envolvendo outros 
dominios cognitivos que nao as funpoes 
executivas. A fluencia verbal e um bom 
exemplo desse fato. Apesar de ser um tes¬ 
te simples, demanda recursos de linguagem, 
memoria semantica, velocidade de proces- 
samento e funpoes executivas, dificultando 
seu uso como medida especifka. Conside- 
ramos, ainda, que alguns testes mais com¬ 
plexes, como a Torre de Londres, mensura- 
riam, na nomenclatura atual, componentes 
de desfecho das funpoes executivas (co¬ 
mo, por exemplo, planejamento), sendo in- 
fluenciados por seus componentes especifi- 
cos. Para sua avaliapao em idosos de baixa 
escolaridade, apresentamos instrumentos 
gerais e outros destinados ao exame da me¬ 
moria de trabalho, controle inibitorio e fle- 
xibilidade cognitiva. 

Bateria de avaliagao frontal 

Trata-se de um instrumento de aplicapao 
breve, simples e com boa sensibilidade pa¬ 
ra a deteepao de quadros neurologicos e psi- 
quiatricos relacionados a disfunpao frontal, 
comumente acompanhados de compro- 
metimento das funcoes executivas. A Bate¬ 
ria de avaliagao frontal (FAB) contem seis 
subtestes relacionados a diferentes aspec- 
tos do funcionamento frontal-executivo: 
semelhancas (conceituapao-categorizapao), 
fluencia verbal letra "S” (fluencia), sequen- 
cia de Luria (planejamento e monitora- 
mento motor), atenpao seletiva e vai-nao 
vai (controle inibitorio) e preensao (auto- 
nomia ambiental). O instrumento foi uti- 
lizado para esse fim em diferentes popula¬ 
tes clinicas no Brasil, segundo uma breve 
revisao (de Paula et al„ no prelo). O tem¬ 
po de aplicapao breve (entre 5 e 10 minu- 
tos) e a facilidade/simplicidade de aplicapao 
e correpao a tornam uma medida interes- 
sante para o rastreio de defictis executivos. 

A bateria e influenciada pela escola- 
rizapao formal (Beato et al., 2012; de Paula 


et al., no prelo) e pela idade. Dois estudos 
normativos independentes foram propos- 
tos para a bateria. Beato e colaboradores 
(2012) propoem referencial normativo ba- 
seado em media/desvio-padrao e percentis 
para adultos e idosos (n = 275,44 a 91 anos) 
divididos em 4 faixas de escolarizapao for¬ 
mal (1-3, 4-7, 8-11, 12 anos ou mais), com 
percentil 50 variando significativamente de 
acordo com a escolaridade: de 11 (1-3 anos) 
a 16 (12 anos ou mais). Um segundo estu- 
do normativo, realizado em Belo Horizon¬ 
te, associado a um estudo clinico, apresen- 
ta normas representativas estratificadas por 
idade (60-89 e 80 anos ou mais) e escolari¬ 
dade (analfabetos, 1-2, 3 a 14, 15 anos ou 
mais) para idosos (n = 391, 60 a 102 anos), 
com resultados expressos em media/desvio 
padrao e percentis (de Paula et al., no pre¬ 
lo). Novamente, a influencia da escolarida¬ 
de e marcante: em idosos jovens, o percen¬ 
til para analfabetos equivale a 9, enquanto, 
para aqueles com curso superior, equivale a 
16. Nos idosos mais velhos o padrao e ain¬ 
da mais discrepante (7 x 15), sugerindo a 
necessidade de considerar os aspectos re¬ 
lacionados a escolarizapao no desempenho 
no teste. Considerando uma subpopulapao 
de baixa escolaridade do mesmo estudo (de 
Paula et al., no prelo), o ponto de corte 9/10 
foi o mais indicado para o diagnostico de 
DA (area sob a curva 0,70). Contudo, quan- 
do consideramos seus subtestes, apenas a 
fluencia, a sequencia de Luria e as instru- 
cbes conflitantes contribuem para o diag¬ 
nostico, aumentando a acuracia da bateria 
para 75%. 


Torre de Londres 

O paradigma classico para o exame das 
funcoes executivas representa a habilidade 
desfecho de “planejamento”, definido co¬ 
mo a correta identificapao, sequenciapao, 
iniciativa, monitoramento e reorganizapao 
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dos diferentes passos necessarios a solu^ao 
de um objetivo nao imediato. No contexto 
brasileiro, ha duas versoes do teste adapta- 
das a idosos de baixa escolaridade: Kriko- 
rian, Bartok e Gay (1994) e Portella e cola- 
boradores (2003). Para ambas, um estudo 
realizado com idosos de baixa escolaridade 
com DA e CCL avaliou aspectos relaciona- 
dos a validade de construto e criterio para 
o exame das fun cues executivas (de Paula, 
Costa, Moraes, Nicolato, & Malloy-Diniz, 
2012a). As duas versoes foram fracamente 
associadas a escolariza^ao formal: esse fa- 
tor responde por apenas 4% da variabilida- 
de de respostas na versao Krikorian e nao 
foi associado ao desempenho na versao 
Portella, sugerindo que o teste e uma boa 
medida para o exame de idosos com bai¬ 
xa escolaridade. Para a versao Krikorian, 
o ponto de corte 28 apresenta area sob a 
curva equivalente a 0,90, com sensibilida- 
de e especificidade de 82% para a distin^ao 
de idosos saudaveis e pacientes com DA de 
baixa escolaridade. O teste apresenta acu- 
racia moderada para a distin<;ao entre DA 
e CCL, com o ponto de corte 26 demons- 
trando area sob a curva de 0,78 com 75% 
de sensibilidade e 68% de especificidade. 
Ja a versao Portella e um pouco menos 
precisa na distincpio entre controles e DA, 
com area sob a curva de 0,80, sensibilidade 
de 68% e especificidade de 75%, mas tem 
acuracia moderada para a distin<;ao en¬ 
tre idosos saudaveis e com CCL: area sob 
a curva 0,75, sensibilidade de 68% e espe¬ 
cificidade 95%. O teste tambem apresenta 
um efeito aditivo com o Miniexame do Es- 
tado Mental para o diagnostico de demen- 
cia e diferentes subtipos de CCL (de Paula 
et al., 2012a). Normas preliminares para a 
versao Krikorian estratificadas por idade e 
escolaridade sao expostas em medias/des- 
vios-padrao, e escores percentilicos foram 
publicados por nosso grupo recentemente 
com base em um grupo de 305 idosos bra- 
sileiros (de Paula et al., 2012b). 


Fluencia verbal 

Este paradigma envolve a producpio de uma 
serie de palavras de acordo com uma determi- 
nada regra fonologica ou semantica em um 
tempo limitado (geralmente 60 s). A fluencia 
fonologica na letra S e uma das tarefas que 
compoem a bateria de avalia<;ao frontal; a 
fluencia semantica de itens de supermercado 
faz parte da escala Mattis para avalia<;ao de 
demencias, e a categoria animais, da Bateria 
CERAD. A fluencia semantica parece ser me- 
Ihor para a avaliacao de idosos com baixa es¬ 
colaridade. De Paula e colaboradores (2010) 
analisaram as propriedades psicometricas de 
uma bateria breve de avaliacao neuropsico- 
logica em 69 idosos com diferentes queixas 
cognitivas, contendo, entre os testes, a tare- 
fa de fluencia semantica de frutas. Essa tarefa 
apresentou o ponto de corte 9, sensibilidade 
de 0,80 e especificidade de 0,65 para a identi- 
ficapao de dificuldades cognitivas de pacien¬ 
tes com perfil sugestivo de demencia. Bru- 
cki, Malheiros, Okamoto e Bertolucci (1997) 
avaliaram 336 sujeitos, entre eles 135 idosos, 
na tarefa de fluencia verbal de animais. Os 
autores apresentam normas para diferentes 
graus de escolaridade, alem de sensibilidade 
e especificidade para a identifica<;ao de difi¬ 
culdades cognitivas, embora nao apresentem 
tais dados em fun can da idade. Para a fluen¬ 
cia fonemica das letras F, A e S, Machado e 
colaboradores (2009) apresentam normas 
estratificadas por idade/escolaridade com 
base no estudo de 345 idosos saudaveis, ex- 
pondo os resultados por meio de medias e 
desvios-padrao. 

Memoria de trabalho 

Esse dominio das fu^Qes executivas pode 
ser definido pelo modelo de Baddeley como 
um sistema temporario de armazenamento 
e manipula^ao de informa^oes, conectado 
de forma dinamica com outros aspectos das 
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fun^oes executivas, linguagem, memoria 
episodica e habilidades visioespaciais. As¬ 
sociate mais fortemente a regioes dorso- 
laterais do cortex pre-frontal. Possui com- 
ponentes fluidos e cristalizados, sendo estes 
ultimos relacionados aos demais dominios 
cognitivos. Os aspectos fluidos envolvem 
sistemas de armazenamento temporario de 
informa<joes verbais (al<ja fonologica), es- 
paciais e visuais (esbo<jo visioespacial). En¬ 
volvem tambem um sistema de manipula- 
(jao de informapoes ou “executivo central”, 
responsavel pela manipulacao do conteudo 
sustentado pela al<ja fonologica e o esbo<;o 
visioespacial. Ha, por fim, um “buffer episo- 
dico”, relacionado a sequenciacao, integrali- 
zapao e acesso as demais informaqoes. Dois 
testes utilizados no Brasil para a avaliapao 
desse sistema sao o teste de span de digitos, 
encontrado em diferentes baterias, como a 
Escala Wechsler de Inteligencia para Adul- 
tos e a Escala Mattis para Avaliacao de De- 
mencias, bem como o Teste dos Cubos de 
Corsi. Todos sao utilizados em sua ordem 
“direta” (simples repetiijao) e“inversa” (rea- 
lizacao dos comandos de tras para frente) 
e acessam, portanto, a capacidade de sus- 
tentar e manipular informacoes, respectiva- 
mente. Essas habilidades sao relativamente 
pouco influenciadas pela escolaridade, sen¬ 
do mais bem explicadas pelas proprias va¬ 
riances de inteligencia e idade na populapao 
como um todo. 

Figueiredo e Nascimento (2007) estu- 
daram 788 adultos, incluindo 174 com ida¬ 
de superior aos 60 anos, por meio da tare- 
fa de span de digitos, dividindo-os em seus 
componentes diretos e inversos, e apresen- 
tando medias e desvios-padrao para duas 
categorias etarias (60-64 e 65-89 anos). A 
aplicanao clinica desses valores deve, contu- 
do, ser considerada com cautela. Embora os 
pontos de corte para demencia mais comu- 
mente adotados — 5 ou 6 para a ordem dire¬ 
ta e 3 para a ordem inversa - ofere<;am valo¬ 
res significativos de validade (de Paula et al., 


2010; Nitrini et al., 1994), estes ainda se en- 
contram em grande medida dentro do es- 
perado para a variapao etaria, dado que essa 
habilidade nao e severamente comprometi- 
da nos estagios iniciais da maioria das de- 
mencias. Ainda nao foram publicados estu- 
dos com as recomenda<;oes para o uso do 
Teste de Cubos de Corsi para o Brasil. Um 
estudo preliminar (de Paula et al., 2010) su- 
gere o ponto de corte 16 como o mais pre- 
ciso para a detec<jao de demencia (sensibili- 
dade de 71% e especificidade de 70%). 

Controle inibitorio 

Componente das funcoes executivas, o con¬ 
trole inibitorio e relacionado aos processos 
de inibi(jao comportamental executados an¬ 
tes ou durante uma determinada resposta. 
Associam-se a regioes mais ventrais do cor¬ 
tex pre-frontal e parecem fortemente rela- 
cionadas ao funcionamento do cingulo an¬ 
terior. O paradigma mais tradicional para o 
exame do controle inibitorio e o de Stroop, 
que lida com o efeito de interference (au- 
mento no tempo de resposta ante uma con- 
dicao de conflito quando comparado a uma 
condicjao de controle). O teste mais classico e 
o cor-palavra, em que, apos nomear cores e 
a cor com que determinadas palavras foram 
escritas, o sujeito deve nomear a cor com a 
qual nomes de cores foram grafados, geran- 
do portanto o efeito de interference. Contu- 
do, em idosos de baixa escolaridade o meto- 
do cor-palavra apresenta grandes limita<joes, 
dado que, para a caracterizaqao do efeito de 
interference, as rotinas de leitura devem es- 
tar automatizadas, o que nao ocorre com 
frequence nessa populacjao. Ainda assim, al- 
guns estudos brasileiros investigaram o de- 
sempenho de idosos no teste. 

Klein, Adda, Miotto, Lucia e Scaff 
(2010) apresentam o desempenho de 61 
idosos no teste divididos em faixas de idade 
e escolaridade (2-8 e 9 a 18 anos) e indicam 
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associqao significativa da escolaridade com 
o desempenho no teste, bem como diferen- 
qas significativas de desempenho. No entan- 
to, devido ao pequeno tamanho amostral, 
os resultados nao devem ser prontamente 
utilizados como valores normativos. O con- 
texto brasileiro ainda carece, contudo, de re- 
ferencial normativo mais robusto e pontos 
de corte para a tarefa. Salienta-se tambem 
que a adocao de valores normativos para a 
populaijao de outros paises mostra-se ina- 
dequada para o teste. Dessa forma, outros 
metodos de avaliar o paradigma de Stroop 
sao mais recomendados. Nosso laboratorio, 
em parceria com a editora de testes psicolo- 
gicos CETEP, atualmente esta normatizan- 
do o Teste de Cinco Digitos para o Brasil. 
Trata-se de um paradigma de Stroop nu- 
merico, envolvendo numeros e quantida- 
des, mais adequado ao exame de criancas e 
idosos com baixa escolaridade. Dados pre- 
liminares com a populacao idosa (de Paula 
et al., 2011a e de Paula, Neves, Levy, Nissif, 
& Malloy-Diniz, 2012) indicam boa aplica- 
bilidade e potencial para a avalia<;ao de ido¬ 
sos com baixa escolaridade. Os achados ate 
o momento sugerem que os erros de mi¬ 
ll icao seriam mais caracteristicos do enve- 
lhecimento cognitivo patologico, como o 
CCL e o DA, enquanto aumentos no tem¬ 
po de resposta seriam mais caracteristicos 
de transtornos do humor. O teste tambem 
pode ser utilizado como medida de veloci- 
dade de processamento e estara disponivel 
aos neuropsicologos por volta do initio de 
2014. 

Flexibilidade cognitiva 

Esse ultimo dominio cognitivo se relaciona 
a capacidade do individuo de alternar roti- 
nas cognitivas ou de comportamento de for¬ 
ma dinamica e manter o monitoramento 
dos processos realizados. Tal dominio inte¬ 
rage dinamicamente com a memoria de tra- 
balho e o controle inibitorio, podendo ser 


compreendido tambem como um processo 
modulador dessas duas funcoes. E um domi¬ 
nio cognitivo relacionado a regioes dorsola- 
terais do cortex prefrontal. A avaliaqao da fle¬ 
xibilidade cognitiva e complexa, e raramente 
se dispoe de instrumentos realmente especi- 
ficos para tal fim. O teste de selecao de cartas 
de Wisconsin foi um dos primeiros instru¬ 
mentos desenvolvidos para avaliar a capa¬ 
cidade de flexibilidade e possui adaptacao e 
normatizacao para a populacao brasileira. O 
teste compreende dois conjuntos iguais de 
64 cartas cada e quatro cartas-estimulo que 
apresentam diferentes cores, formas e quan- 
tidades. O participante deve associar cada 
carta dos conjuntos a uma das cartas-esti¬ 
mulo em sequencia, conforme as categorias 
cor, forma e numero, sem ter sido previa- 
mente informado. A tarefa possui 15 diferen¬ 
tes variaveis que podem ser analisadas, mas 
as respostas e os erros perseverativos, bem 
como a capacidade de manter o set, sao me- 
lhores indicativos da flexibilidade cognitiva, 
enquanto o numero de categorias completa- 
das e erros nao perseverativos e melhor indi¬ 
cative da capacidade de abstracao e categori- 
zacao. Uma vez que atarefa exige capacidade 
de raciocinio abstrato, planejamento e me¬ 
moria de trabalho, sua aplicaqao em idosos 
com baixa escolaridade pode ser diftcil, e os 
resultados podem ser poluidos. Silva-Filho, 
Pasian e Vale (2007) apresentam dados nor¬ 
mativos para pacientes de baixa escolaridade 
com doenca de Alzheimer em estado inicial 
em todas as variaveis do teste de Wisconsin, 
fornecendo uma classificacao diagnostica de 
prejuizo na tarefa. 

Trail Making Test 

Outra opqao e o Trail Making Test, um ins- 
trumento classico utilizado para a avaliacao 
das funcoes executivas e a medida que re- 
presenta esse construto no protocolo unifi- 
cado dos centres de avaliacao da doenca de 
Alzheimer nos Estados Unidos. Esse teste e 
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composto por duas etapas. Na primeira, o 
sujeito deve apenas ligar uma serie de nu- 
meros (25) espacialmente distribuidos em 
uma folha de papel, demandando proces¬ 
ses de busca e atenpao visual, bem como 
velocidade de processamento. Como o tes¬ 
te envolve a motricidade para sua realiza- 
pao, esse e outro componente importante 
a ser considerado. A segunda etapa envol¬ 
ve numeros e letras, que devem ser conec- 
tados de forma alternada (numero-letra, os 
numeros em ordem crescente e as letras em 
ordem alfabetica), envolvendo flexibilidade 
cognitiva. Os escores, entretanto, sao forte- 
mente influenciados pelos aspectos obser- 
vados na primeira parte do teste, e o uso 
de um escore relativo (B-A ou B/A) ofere- 
ce medidas mais especificas da flexibilidade 
cognitiva. Nota-se, contudo, que ha envol- 
vimento da memoria operacional (manter 
mentalmente as sequencias) e controle ini- 
bitorio (inibir a sequencia letra-letra e nu- 
mero-numero), demandando cautela em 
sua interpretapao. 

Hamdan e Hamdan (2009) avaliaram 
uma amostra de 318 brasileiros, envolvendo 
43 idosos, e encontraram efeitos significa- 
tivos da idade e da escolaridade no desem- 
penho do teste. O artigo, no entanto, nao 
oferece normas especificas para a popula- 
pao idosa, mas, considerando-se esse estra- 
to etario, o tempo medio para realizapao da 
tarefa em comparapao a adultos jovens (18- 
-34) e quase o dobro. Medidas qualitativas 
podem ser utilizadas como medidas de fle¬ 
xibilidade cognitiva, como o nurnero de re- 
petipoes em testes de fluencia verbal, perse- 
verapoes motoras e em desenhos na escala 
Mattis para avaliapao de demencia, dese¬ 
nhos repetidos em tarefas de fluencia nao 
verbal, entre outros. 

HABILIDADES VISIOESPACIAIS 

As habilidades visioespaciais compreen- 
dem processos cognitivos relacionados a 


perceppao, manipulapao e comportamen- 
to relacionado a conteudo visual e espacial. 
Tern como substrato neural as vias dorsais e 
ventrais occipitoparietais. Um dos metodos 
mais comumente utilizados para sua avalia- 
pao sao testes de visioconstrupao, que de- 
mandam a praxia visioconstrutiva. Essa ha- 
bilidade representa a capacidade de integrar 
elementos independentes, partindo do pro- 
cesso de identificacao correta dos compo- 
nentes e posterior elaborapao de um padrao 
de conexao. Assim, posipao, proporcao e ca- 
racteristicas individuals originais devem ser 
preservados para a sintetizapao e confeccao 
de um modelo ou desenho. Em idosos, os 
deficits dessa habilidade podem ser eviden- 
ciados por meio de tarefas de copia de de¬ 
senhos estruturados, confecpao de modelos 
utilizando blocos ou outros objetos e dese¬ 
nho livre. Em pacientes com dificuldades 
nesse dominio cognitivo, observa-se uma 
miriade de erros. Para idosos de baixa esco¬ 
laridade, a avaliapao desse dominio cogniti¬ 
vo e complexa, dado que a maior parte das 
tarefas envolve desenho, e muitos deles tem 
pouca familiaridade com a interface papel- 
-caneta, cometendo erros que muitas ve- 
zes se assemelham ao esperado em um dis- 
turbio visioconstrutivo, quando na verdade 
decorrem da falta de automatizapao desse 
tipo de atividade. 

Outra alternativa adotada por alguns 
profissionais sao os testes de raciocinio 
matricial, cubos e armar objetos da ver- 
sao brasileira das escalas Wechsler de inte- 
ligencia para adultos (Nascimento, 2000). 
Embora essas tarefas se associem ao pro¬ 
cessamento visioespacial, sua interpreta- 
pao no exame neuropsicologico pode ser 
enviesada pela excessiva complexidade de 
alguns estimulos, pelo tempo necessario 
para execupao - demandando tambem a 
velocidade de processamento - e, natural- 
mente, pela forte associapao dos testes com 
a inteligencia geral. Outro ponto que exige 
cautela por parte do profissional e o refe¬ 
renda! normativo unificado da bateria dos 
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65 aos 85 anos, o que dificulta a interpre- 
taqao dos resultados. 

Figura complexa de Rey-Osterrieth 

E difundida a ideia de que testes nao ver- 
bais nao sofrem influencia de escolarizacao 
formal, porem estudos recentes indicam o 
contrario. O Teste da Figura Complexa de 
Rey-Osterrieth e a medida mais traditio¬ 
nal de praxia visioconstrutiva e considera- 
da padrao-ouro por muitos para sua avalia- 
qao. Porem, como apontam Rosselli e Ardila 
(2003), nessa tarefa geralmente ocorre efei- 
to de teto para adultos e idosos saudaveis ou 
com 12 anos ou mais de escolarizacao for¬ 
mal, com escores que costumam variar entre 
30 e 36 pontos, enquanto escores de sujeitos 
analfabetos variam entre 15 e 20 pontos. Essa 
discrepancia dos resultados indica influencia 
da escolaridade, o que reduz a validade pa¬ 
ra a avaliaqao neuropsicologica de idosos, es- 
pecialmente em termos de validade de crite- 
rio. Por mecanismos de compensacao, o teste 
parece se associar mais fortemente a compo- 
nentes das fun<;6es executivas, como planeja- 
mento e memoria de trabalho. Consideran- 
do-se contextos em que os sujeitos mostram 
pouca ou nenhuma familiaridade com lapis 
e papel, o uso de tarefas de desenho, em es¬ 
pecial com estimulos complexos como a fi¬ 
gura de Rey-Osterrieth, nao e ideal para o 
exame dessas habilidades. 

Teste de construgao com 
palitos (Stick Design Test) 

Essa avaliaqao e uma alternativa interessan- 
te a testes de papel e caneta para a avalia- 
qao das habilidades visioespaciais. O teste 
consiste na construgao de quatro mode- 
los diferentes usando quatro palitos de fos- 
foro. A construgao dos modelos e pontua- 
da de acordo com a configuraqao geral, 


a orientaqao e o posicionamento correto 
desses palitos, de acordo com os estimulos 
apresentados. Estes variam em diferentes 
aspectos espaciais, como em figuras aber- 
tas/fechadas, geometria plana/nao plana e 
angulos agudos/obtusos. E possivel acessar 
os estimulos originais no artigo de Bayiewu 
e colaboradores (2005). Os autores desen- 
volveram e validaram o teste em uma amos- 
tra de 724 idosos africanos com baixa esco¬ 
laridade (menos de 10% dos participantes 
tiveram acesso a educacao formal). Foi ob- 
servada classifi cacao correta de 58% dos pa- 
cientes com sindromes demenciais, o que 
demonstra sensibilidade moderada, mas, 
ainda assim, superior a medida de desenho 
(Praxias da Bateria CERAD). Embora o tes¬ 
te dos palitos nao seja imune aos efeitos da 
ausencia de escolarizacao, esse formato tem 
melhor utilidade clinica do que testes gra- 
fomotores na identificacao de comprometi- 
mento cognitivo em idosos com baixa esco¬ 
laridade (Bayiewu et al., 2005). Em estudo 
de validacao para a populacao brasileira, 
atualmente em fase de revisao (de Paula et 
al., no prelo), foram encontradas eviden¬ 
ces de validade de construto e criterio para 
a tarefa, com area sob a curva de aproxima- 
damente 70% na analise ROC com base no 
ponto de corte 11. 


MEMORIA EPISODICA 


A memoria episodica e certamente o do- 
minio cognitivo mais enfatizado no exame 
neuropsicologico de idosos. Nas defmicoes 
mais antigas para o diagnostico de demen¬ 
tia, o comprometimento da memoria asso- 
ciado a outra funcao era determinante para 
o diagnostico. Ainda que os criterios diag- 
nosticos de algumas dementias tenham si- 
do flexibilizados atualmente, permitindo 
o diagnostico de variantes nao amnesti- 
cas ou enfatizando aspectos comportamen- 
tais, a avaliacao desse construto e central 
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para o exame neuropsicologico de ido- 
sos. A avaliapao da memoria deve contem- 
plar seus tres processos basicos: codificapao 
(transformapao das informapoes ambien- 
tais em informapoes passiveis de processa- 
mento envolvendo modulacao atencional- 
-educacional, criapao de elos semanticos e 
fonemicos e estrategias de organizapao de 
conteudo), armazenamento (relacionado a 
transference das informapoes entre as me- 
morias de curto e longo prazo e fidedigni- 
dade ao conteudo original) e recuperapao 
(acesso a informapao original apos sua ex¬ 
pos ipao). Contudo, medidas especificas sao 
de dificil obtenpao na pratica clinica, dado 
o carater sequencial dos tres componentes. 
Ainda assim, os testes mais interessantes sao 
aqueles que permitem a aprendizagem de 
um conteudo por apresentacoes sucessivas 
(representando, aproximadamente, a codi¬ 
ficapao), evocapoes de conteudo imediatas e 
tardias e memoria de reconhecimento (re¬ 
presentando armazenamento e recupera¬ 
pao). Sugerimos tres testes especificos para 
a avaliapao do idoso de baixa escolaridade. 

Teste de Memoria de Figuras 
da Bateria Cognitiva Breve 
(Brief Cognitive Battery) 

Teste proposto por Nitrini e colaboradores 
(1994) para o exame de diferentes aspectos 
da memoria episodica em pacientes ido- 
sos, consiste em 10 figuras. O paciente de¬ 
ve, primeiramente, nomea-las (p. ex., tarta- 
ruga, aviao, etc.); depois, ha uma evocapao 
de conteudo imediata (memoria inciden¬ 
tal), seguida por nova apresentapao do es- 
timulo, nova evocapao (memoria imediata) 
e uma repetipao desses dois procedimen- 
tos (aprendizagem). Apos alguns distra- 
tores (pela recomendapao do autor, o Tes¬ 
te de Fluencia Verbal “animais” e o Teste do 
Desenho do Relogio) , ha uma nova evoca- 
pao (evocapao tardia) e uma memoria de 


reconhecimento, em que os estimulos ini- 
ciais sao apresentados junto a 10 distrato- 
res. Os procedimentos de aplicapao sao ex- 
postos por Nitrini e colaboradores (1994). 
O teste possui boa acuracia para o diagnos- 
tico de demencia (Nitrini et al., 1994). O 
teste e mais preciso para o diagnostico des- 
sas condipoes em pacientes analfabetos que 
os teste de aprendizagem da bateria CE- 
RAD, alem de ser pouco influenciado pe¬ 
la escolaridade, e uma medida interessan- 
te para a avaliapao de pacientes analfabetos 
(Nitrini et al., 2004). 

Teste de Aprendizagem 
Auditivo-Verbal de Rey (RAVLT) 

Trata-se de um paradigma classico para 
avaliapao da memoria episodica, utilizando 
cinco apresentapoes sucessivas de uma lis- 
ta com 15 palavras (Rey, 1958). Na versao 
mais recomendada para idosos brasileiros 
(Malloy-Diniz, Lasmar, Gazinelli, Fuentes, 
& Salgado, 2007), as palavras foram selecio- 
nadas com base em sua frequencia no portu- 
gues brasileiro. Cada uma das palavras nao 
apresenta vinculapao semantica ou fonolo- 
gica com a anterior e a posterior, reduzindo 
a influencia da linguagem, conhecimento 
cultural e processamento semantico sobre o 
desempenho no teste. Os estimulos do tes¬ 
te encontram-se em Malloy-Diniz e colabo¬ 
radores (2007). Ele permite a avaliapao de 
diferentes aspectos da memoria episodi¬ 
ca, como a memoria de curto-prazo (Al), 
aprendizagem (total, LOT, delta de apren¬ 
dizagem), primazia e recencia (comparapao 
da frequencia de respostas da palavras 1, 2, 
3 e 13,14,15), armazenamento (A6/A5, A7/ 
A5, A7/A6), evocapao livre (A6 e A7) e reco¬ 
nhecimento (REC). O teste apresenta evi- 
dencias de validade para idosos no diagnos¬ 
tico de diferentes condipoes relacionadas ao 
envelhecimento patologico e estimativas de 
teste-reteste. Para a populapao brasileira, 
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Malloy-Diniz e colaboradores (2007) apre- 
sentam referencial normativo estratificado 
por idade e sexo (fatores mais relacionados 
ao desempenho), mas sugerem associapao 
(mais fraca) da escolaridade com o desem¬ 
penho na tarefa. Fichman e colaboradores 
(2010) estratificam o desempenho por ida¬ 
de, escolaridade ou sexo, mas nao cruzam 
tais fatores. Magalhaes e Hamdan (2010) 
apresentam normas para 57 idosos estra- 
tificados por idade/escolaridade. Um estu- 
do posterior publicado por nosso grupo (de 
Paula et ah, 2012c) propoe estratificapao se- 
melhante, mas com um tamanho amostral 
maior (n = 126). Os dois ultimos grupos de 
pesquisa, junto a colaboradores dos labora¬ 
tories LINEU (Laboratories Integrados de 
Neuropsicologia), se propuseram a elaborar 
metanormas para o teste, envolvendo corre- 
coes por idade, escolaridade e sexo, a serem 
publicadas no inicio de 2014. 

Teste das Tres Palavras Tres Figuras 

Outro teste interessante para a avaliapao da 
memoria episodica e o Teste das Tres Pala¬ 
vras Tres Figuras, destinado a avaliacao dos 
processos de aprendizagem, evocapao e re- 
conhecimento da memoria verbal e visioes- 
pacial. Os estimulos, os metodos de aplica- 
pao, a correpao, as evidencias de validade e 
as normas para a populacao idosa da ver- 
sao brasileira foram publicados por Moura 
e Haase (2008). O teste consiste em tres fi¬ 
guras geometricas e tres palavras. O pacien- 
te deve copia-las, e, apos a copia, seguem-se 
tres evocapoes (5 minutos, 15 minutos, 30 
minutos). O ponto mais interessante do tes¬ 
te e usar um algoritimo de pontuapao pa¬ 
ra classificar o desempenho no teste: caso 
o paciente apresente dificuldades de copia 
ou evocapao, ele tern outras tentativas pa¬ 
ra executar o teste corretamente, permitin- 
do a avaliapao dos componentes de apren¬ 
dizagem e reconhecimento da memoria 


episodica. Os autores da versao brasileira 
(Moura & Haase, 2008) encontraram boa 
acuracia para o diagnostico da doenpa de 
Alzheimer (areas sob a curva entre 0,83 e 
0,98) e apresentaram pontos de corte pa¬ 
ra diferentes medidas do teste, alem de re¬ 
ferencial normativo estratificado por idade/ 
escolaridade e expresso em media/desvio- 
-padrao e percentis. As etapas de copia po- 
dem ser utilizadas para a avaliapao das ha- 
bilidades visioespaciais. Em uma populapao 
heterogenea de idosos, a escolaridade res- 
ponde por cerca de 14% da variancia en- 
contrada (Moura & Haase, 2008), sendo a 
maior parte dela, provavelmente, relaciona- 
da aos aspectos de leitura e copia de figuras. 


LINGUAGEM E MEMORIA SEMANTICA 

A linguagem e um dominio cognitivo 
complexo composto por cinco compo¬ 
nentes: fonologia, morfologia, semantica, 
sintaxe e pragmatica, tendo como princi¬ 
pal funpao a comunicapao. A memoria se¬ 
mantica constitui um subdominio da me¬ 
moria declarativa e esta relacionada com o 
armazenamento de fatos que independem 
de um evento relacionado as experien- 
cias pessoais. As habilidades de linguagem 
e memoria semantica sao interdependen- 
tes, sendo que atingem seu pico mais tar- 
diamente no desenvolvimento e sofrem 
menor declinio durante o envelhecimen- 
to normal em comparapao a outros domi- 
nios cognitivos, embora esse declinio exis- 
ta, sobretudo no acesso a informapao. Uma 
vez que esses dominios cognitivos sao mais 
preservados no envelhecimento normal, o 
declinio acentuado dessas habilidades po- 
de se caracterizar como um bom para- 
metro no diagnostico do envelhecimento 
patologico, principalmente nas fases ini- 
ciais de doenpa de Alzheimer, no compro- 
metimento cognitivo leve, na demencia 
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frontotemporal e como declinio princi¬ 
pal na demencia semantica. Uma vez que a 
linguagem sofre grande influencia do con- 
texto cultural, instrumentos adaptados e 
normatizados para a populapao brasileira 
de baixa escolaridade sao essenciais. 

Teste de Nomeagao de Boston 

Entre algumas propostas de adaptapao e nor- 
matizapao, encontra-se a adaptapao de Miot- 
to, Sato, Lucia, Fuentes e Salgado (2010) do 
Teste de Nomeagao de Boston para a popu- 
lapao brasileira, anteriormente aplicado em 
sua versao norte-americana. Com essa adap- 
tapao, o efeito da escolaridade no desempe- 
nho do teste foi reduzido de 37 para 23%. No 
entanto, mesmo essa adaptapao contem itens 
que sofrem influencia regional (como os 
itens “Pao de Apucar” e “Cristo Redentor”) 
e sao mais dificeis para idosos com baixa es¬ 
colaridade de outros estados/regioes que nao 
tem acesso a esses conhecimentos. Os auto- 
res propoem normas para uma ampla faixa 
etaria e diferentes niveis educacionais, ex- 
postas por media/desvio-padrao. Contudo, 
para a populapao idosa, os resultados devem 
ser interpretados com cautela, dado que em 
algumas combinapoes de idade/escolaridade 
o tamanho amostral e excessivamente redu¬ 
zido para ser utilizado como referencial nor¬ 
mative. 

Teste TN-LIN (Teste de 
Nomeagao do Laboratory de 
Investigagoes Neuropsicologicas) 

Proposto por Malloy-Diniz e colaborado- 
res (2007) e desenvolvido para crianpas de 
Belo Horizonte, tem sido utilizado em nos- 
so laboratorio para a avaliapao de idosos. A 
tarefa contem 65 estimulos (desenhos em 
preto e branco) abrangendo as categorias 


objetos, alimentos, roupas, transportes, ani- 
mais, apoes e profissoes. O teste se encontra 
em fase de validapao pela equipe do Labora¬ 
torio de Investigates Neuropsicologicas da 
Faculdade de Medicina da UFMG, mas estu- 
dos preliminares mostraram boa hdedigni- 
dade, validade de construto e boa validade de 
criterio, sendo que sua acuracia para identi- 
ficacao de pacientes com doenpa de Alzhei¬ 
mer em fase inicial foi de aproximadamente 
85%. A validade ecologica foi demonstrada 
por sua associapao com medidas de ativida- 
des de vida diaria instrumentais. Alem disso, 
o teste mostrou ser menos influenciado pela 
escolaridade quando comparado ao Teste de 
Nomeagao de Boston reduzido. 

Token Test versao reduzida 

Tarefa destinada a avaliapao da compreensao 
verbal. A versao reduzida (36 itens) tem sido 
utilizada para a avaliapao de idosos. Morei- 
ra e colaboradores (2011) apresentam dados 
normativos por meio de percentis e escores- 
-padrao corrigidos por idade e escolarida¬ 
de para uma amostra de 120 idosos sauda- 
veis. No trabalho tambem sao expostos os 
estimulos utilizados na aplicacao. Esses au- 
tores indicam que a escolaridade teve maior 
influencia sobre o desempenho na tarefa do 
que a idade dos participantes, sendo neces- 
sarias corre<;bes por essas duas variaveis. Por 
sua vez, de Paula e colaboradores (2012d) 
encontraram que o Token Test sofreu in- 
fluencias do nivel de escolaridade e de sin- 
tomas depressivos em idosos saudaveis, mas 
nao em pacientes com doenca de Alzheimer 
na populapao brasileira, alem de mostrar 
boas propriedades psicometricas e se cons- 
tituir como um instrumento robusto para a 
caracterizacao de deheits de linguagem em 
pacientes com doenca de Alzheimer em esta- 
gio inicial. O estudo de de Paula e colabora¬ 
dores (2010) sugere o ponto de corte 27 pa¬ 
ra a classificapao de pacientes com demencia. 
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ATENCAO EVELOCIDADE 
DE PROCESSAMENTO 


A velocidade de processamento e o domi- 
nio cognitivo no qual se espera maior de- 
clinio no envelhecimento normal. A ava- 
liai^ao desse dominio e importante para 
identificar se as dificuldades em dommios 
especificos se dao por conta de declmios 
cognitivos mais gerais ou nao. Uma vez 
que a velocidade de processamento esta re- 
lacionada com a integridade da substancia 
branca, demencias subcorticais apresen- 
tam maior comprometimento dessa habi- 
lidade. A atencao, assim como a velocidade 
de processamento, tambem exerce uma 
fun^ao que influencia o desempenho nos 
outros dommios cognitivos, uma vez que a 
manuten<;ao da atencao e essencial na rea- 
lizaqao de qualquer tarefa. 

Em idosos com baixa escolaridade, 
tarefas tipicas de atencao e velocidade de 
processamento, como o teste D2 de aten- 
cplo concentrada e as tarefas de codigos e 
procurar simbolos do WAIS, podem nao 
ser ideais por exigirem o uso de lapis e pa- 
pel, instrumentos pouco familiares para 
essa populaijao. Outro problema impor¬ 
tante desses instrumentos e a falta de es- 
tratifica<;ao de desempenho por idade em 
pacientes idosos (na escala Wechsler, por 
exemplo, idosos de 65 a 85 sao compara- 
dos indiscriminadamente nas tarefas de 
velocidade de processamento, quando, nos 
estudos de envelhecimento, a reduqao na 
velocidade de respostas e acentuada entre 
essas duas idades de referenda). A primei- 
ra etapa do Trail Making Test (descrito na 
se<;ao de funqoes executivas) pode ser usa- 
da para medir a velocidade de processa¬ 
mento e atencao, apesar de tambem apre- 
sentar a dificuldade do uso de lapis em sua 
execuqao e de nao dispor de dados nor- 
mativos para a populaqao idosa de baixa 
escolaridade. 


Teste dos Cinco Digitos 

Uma alternativa para o acesso da velocidade 
de processamento e atenqao sem o envolvi- 
mento manual e o uso de lapis e o Teste dos 
Cinco Digitos (de Paula et al, 2011b; de Pau¬ 
la et al, 2012d), conforme citado na seqao de 
funcdes executivas. A primeira e a segunda 
parte do teste exigem apenas a leitura (di¬ 
gitos) e a descricao (quantidades), envol- 
vendo somente o processamento atencional 
automatico dos itens e a velocidade de pro¬ 
cessamento independentemente de proces¬ 
ses cognitivos mais complexos (funcdes exe¬ 
cutivas). De Paula e colaboradores (201 lab) 
apresentam media e desvio-padrao para ido¬ 
sos saudaveis, com doenca de Alzheimer, 
com depressao maior e com CCL nas qua- 
tro partes da tarefa dos cinco digitos, porem, 
em uma amostra de controles pequena (n = 
30). Para as duas primeiras partes do teste 
(leitura e descricao), os autores mostraram 
que adultos saudaveis tiveram menor tempo 
de reaqao em comparacao a pacientes com 
doenca de Alzheimer e depressao, mas nao 
em relaqao a pacientes com CCL. 

Teste PASAT (Paced Auditory 
Serial Addition Test) e 
Nine Hole Peg Test (9HPT) 

O teste PASAT avalia a velocidade de pro¬ 
cessamento auditivo, e o teste 9HPT ava¬ 
lia a velocidade de processamento moto- 
ra. No teste PASAT e apresentado ao sujeito 
um digito a cada tres segundos. O partici- 
pante deve somar o digito atual com o al- 
garismo apresentado anteriormente. A ta¬ 
refa tambem tem uma parte em que um 
digito e apresentado a cada dois segun¬ 
dos. O teste mede a velocidade de proces¬ 
samento, uma vez que o participante de¬ 
ve responder prontamente a soma dos dois 
digitos, mas tambem mede a memoria de 
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trabalho, a atencjao sustentada e a capacida- 
de de realizar operates matematicas, pois 
o participante deve manter o digito anterior 
em mente e manipular as informacoes pa¬ 
ra realizar o calculo. A pontuacao total e o 
numero de calculos realizados corretamen- 
te. Sao apresentados 60 pares de estlmulo, e 
o maximo de pontos e 59. 

O teste 9HPT, por sua vez, e feito 
em uma plataforma de madeira com no- 
ve buracos. Ao participante sao dados no- 
ve pinos, e ele deve coloca-los nos buracos, 
um a um, e retira-los o mais rapido possi- 
vel, fazendo isso duas vezes com a mao do- 
minante e outras duas com a nao domi- 
nante. A pontuacao e feita para cada mao, 
sendo a media de tempo para as duas ten- 
tativas. Rodrigues, Oliveira-Ferreira e Haa¬ 
se (2008) avaliaram 300 participantes de 
18 a 90 anos nessas tarefas, indicando que 
a idade influencia mais o desempenho mo¬ 
tor, enquanto a velocidade de processamen- 
to e mais bem explicada pela escolaridade. 
Os autores apresentam dados normativos 
de idade para o teste 9HPT e normas pa¬ 
ra escolaridade para o teste PASAT, embo- 
ra nao apresentem normas para cada esco¬ 
laridade em funtjao da idade. O teste PASAT 
apresenta a desvantagem de avaliar muitas 
fun (joes, e portanto pode ser uma medida 
confusa de analise de velocidade de proces- 
samento. O conteudo matematico da tarefa 
tambem pode comprometer o desempenho 
de idosos com baixa escolaridade, especial- 
mente analfabetos. 


CONSIDERACOES FINAIS 


O exame neuropsicologico de idosos de bai¬ 
xa escolaridade e ainda um desafio. Muito 
foi desenvolvido para o contexto brasileiro, 
mas o profissional de neuropsicologia ainda 
carece de instrumentos e parametros nor¬ 
mativos para essa populapio. Acreditamos 


que a revisao proposta neste capitulo e os 
instrumentos sugeridos oferecam aos pro- 
fissionais de neuropsicologia mais e melho- 
res recursos para tal fim. 
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A reducao da natalidade e da mortalidade 
infantil, junto com o aumento da expec- 
tativa de vida, ocasiona aumento expres- 
sivo do numero de idosos no Brasil (Ins¬ 
titute Brasileiro de Geografia e Estatistica 
[IBGE], 2000). Consequentemente, a maior 
sobrevida da popula^ao resulta no surgi- 
mento de doencas do envelhecimento, co- 
mo a demencia. Essa condicao patologica 
do cerebro pode ocorrer secundariamente a 
doencas degenerativas ou vasculares, entre 
outras, e e caracterizada por declinio signi¬ 
ficative da capacidade cognitiva, que inter¬ 
fere no desempenho de atividades de vida 
diaria. 

Entre as funcoes cognitivas mais in¬ 
capacitates, encontra-se o prejuizo de me¬ 
moria, a qual e subdividida em memoria de 
curto prazo (ou memoria de trabalho) e de 
longo prazo. A memoria de curto prazo ma- 
nipula informacoes temporariamente, por 
questao de segundos ou de poucos minutos, 
e exerce papel fundamental na linguagem 
(recrutamento de palavras ou compreensao 
de comandos), planejamento de estrategias, 
solucao de problemas, flexibilidade mental, 
calculo, etc. Segundo Baddeley (2000), ela 
envolve quatro componentes: a alija fonolo- 
gica, que mantem informacoes verbais pelo 
tempo que elas forem reverberadas; o esbo- 
90 visioespacial, que tern a mesma fumjao 
para material nao verbal; o buffer episodico, 


que fornece um estoque temporario multi¬ 
modal capaz de integrar informacoes dos 
dois sistemas subsidiaries de memoria de 
longo prazo (episodico e semantico) e que 
possibilita “empacotar” a nova informacao 
junto com uma antiga e, assim, melhorar o 
estoque e a recordacao; todos organizados 
e controlados pelo executivo central, que 
tambem modula a atencao. 

Em contrapartida, a memoria de lon¬ 
go prazo e um sistema de armazenamento 
permanente tanto de informacoes que po- 
dem ser conscientemente acessadas (me¬ 
moria declarativa ou explicita) como do 
aprendizado que apenas pode ser demons- 
trado (memoria nao declarativa ou im- 
plicita) (Squire & Zola, 1996). A memoria 
nao declarativa engloba habilidades moto- 
ras (memoria de procedimento), condicio- 
namento classico e priming (pre-ativacao). 
Ja a memoria declarativa compreende o co- 
nhecimento factual de mundo, que e inde- 
pendente de contexto ou adquirido por ex- 
posicoes ao longo da vida, como conceitos 
em geral sobre palavras, pessoas, objetos e 
informacoes enciclopedicas (memoria se- 
mantica), bem como eventos vividos em 
experiencias pessoais ou informacoes que 
estejam associadas a momento particular 
ou local que possam ter ocorrido ha pou¬ 
cos minutos ou ha decadas atras. O proces- 
samento da memoria/aprendizagem ocorre 
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em tres estagios interdependentes: codifi- 
ca^ao, estocagem e recordacao da informa- 
cao (Baddeley, 2011). Vale salientar que as 
diferentes etapas ou tipos de memoria re- 
crutam preferencialmente circuitos que en- 
volvem os lobos temporals e frontais e os 
hipocampos. 

Considerando a variabilidade de per¬ 
ils dos deficits de memoria, e essencial que 
o profissional caracterize sua natureza pa¬ 
ra planejar um programa de estimulacao 
ou compensacao adequado ao caso. Assim, 
a defmicao diagnostica tambem auxilia a 
escolha e o emprego de tecnicas considera- 
das mais eficazes no processo de reabilita- 
qao neuropsicologica. Algumas doen<;as co- 
muns no idoso e seus achados terapeuticos 
sao apresentados a seguir. 

PRINCIPAL CONDICOES 
PATOLOGICAS QUE CURSAM COM 
DEFICIT DE MEMORIA EM IDOSOS 


Comprometimento cognitivo leve 

Estudos populacionais demonstraram que 
dois terijos dos idosos apresentam queixas 
subjetivas de declmio de memoria (Bru- 
cki & Nitrini, 2009). Embora em alguns ca- 
sos a distinqao entre o normal e o levemen- 
te patologico seja desafiadora, a utiliza^ao 
de criterios diagnostics que delineiam ob- 
jetivamente a queixa e importante. O diag¬ 
nostic de comprometimento cognitivo le¬ 
ve (CCL) e considerado diante de queixa de 
declmio cognitivo corroborada por um in- 
formante, constatado tambem por testagem 
objetiva e atividades diarias essencialmen- 
te preservadas (Petersen et al„ 2001). Estu¬ 
dos demonstraram um risco de conversao 
para smdrome demencial que pode atingir 
80% dos individuos que preenchem crite¬ 
rios para CCL apos cinco anos. De forma 
especial, essa relaqao patologica e observada 


naqueles individuos que apresentam predo- 
minantemente deficit de memoria, pois es- 
tao mais sujeitos a apresentar caracteristicas 
pre-clinicas da doenca de Alzheimer (DA), 
que e a maior responsavel pelo desenvolvi- 
mento de demencia em idosos (Petersen et 
al., 2001). 

Doenga de Alzheimer 

Nessa doenca observam-se comprometi¬ 
mento progressivo de memoria episodi- 
ca e sinais de desorienta<;ao no espaco, se- 
guidos de dificuldades de recrutar palavras 
(anomia), altera^oes de fun^oes executivas 
e de habilidades visioespaciais (Kertesz & 
Mohs, 2001). Seu inicio e insidioso e len¬ 
to, por isso a busca atual do diagnostic ca- 
da vez mais precoce e assertivo. Em casos 
que apresentam inicio da DA antes dos 65 
anos, a linguagem pode apresentar prejui- 
zo mais proeminente se comparada ao per- 
fil send da doenca. 

Afasia progressiva primaria - 
variante semantica 

Entre as sindromes que compreendem a 
degeneracao lobar frontotemporal (DLFT) 
tem-se a variante frontal da demencia fron¬ 
totemporal. Nos casos em que a atrofia e a 
disfun<;ao sao mais restritas ao lobo tempo¬ 
ral, sao encontradas as tres sindromes cli- 
nicas da afasia progressiva primaria (APP) 
variante semantica/fluente (demencia se¬ 
mantica), variante nao fluente/agramatica 
e variante logopenica. A APP caracteriza-se 
por deficit progressivo de linguagem como 
o principal prejuizo cognitivo do indivi- 
duo por um periodo minimo de dois anos. 
A APP fluente e caracterizada por compro¬ 
metimento de memoria semantica, ou seja, 
ocorre uma quebra dos conhecimentos de 
mundo do individuo, como descrito ante- 
riormente (Caixeta & Senaha, 2012). 
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Comprometimento cognitivo 
vascular e demencia vascular 

O comprometimento cognitivo vascu¬ 
lar (CCV) e a demencia vascular (DV) sao 
conceitos que englobam o espectro desde 
as formas de comprometimento cognitivo 
mais leve ate a demencia, as quais sao cau- 
sadas por doencas cerebrovasculares (Ro¬ 
man et al., 2004). Os subtipos principals de 
CCV ocorrem por infartos multiplos, infar- 
tos estrategicos, infartos em lacunas, doen 9 a 
de Binswanger e formas mistas, que acarre- 
tam niveis e combina^oes variados de com¬ 
prometimento. DV e a segunda causa mais 
frequente de demencia em idosos (Herrera, 
Caramelli, Silveira, & Nitrini, 2002), pre- 
cedida apenas pela DA. Elas podem ocor- 
rer concomitantemente, o que com certe- 
za aumenta sua incidencia nessa populacao. 
As apresenta^oes clinicas de CCV/DV sao 
bastante variadas, pois dependem do local 
e da extensao acometidos, o que inviabili- 
za a descripao de um unico perfil cognitivo. 
Sendo assim, considera-se essencial a reali- 
za<;ao de avaliapao neuropsicologica e fun- 
cional detalhadas. O padrao anatomofun- 
cional pode ser um bom orientador para 
a investiga^ao especifica de certas fum; 6 es 
cognitivas menos privilegiadas na avaliapao 
rotineira. 

Doenga de Parkinson 

A doenga de Parkinson (DP) e clinicamente 
caracterizada pela associac^ao de sinais moto- 
res de manifestapao assimetrica, como bra- 
dicinesia, rigidez, instabilidade postural e 
tremor de repouso. Pacientes com DP con- 
sideram os sintomas nao motores da doen- 
9 a mais incapacitantes do que os motores 
(Schrag, 2004). E sabido que eles contri- 
buem para prejuizos da gravidade, da qua- 
lidade de vida e da expectativa de vida dos 
pacientes. Entre aqueles que comprometem 


essencialmente o funcionamento cerebral, 
sao encontrados transtornos psiquiatricos 
(depressao, ansiedade, transtorno obsessi- 
vo-compulsivo, psicose, transtornos do so- 
no, apatia, fadiga, transtornos do controle 
do impulso-jogo patologico, compra com- 
pulsiva, hipersexualidade, comer compulsi- 
vo; sindrome de desregula 9 ao dopaminergi- 
ca) e cognitivos (Rummer & Teixeira, 2012). 
Mesmo em estagios iniciais da DP, sao re- 
latadas altera 9 oes de fun 9 oes executivas, as 
quais envolvem os circuitos frontoestriatais. 
Comprometimentos da linguagem, da me- 
moria e das habilidades visioespaciais tam- 
bem podem ser encontrados, mas em casos 
que apresentam maior convergencia ao diag- 
nostico de demencia. Ate 25% dos pacientes 
com DP sem demencia terao CCL (criterios 
especificos para DP) (Litvan et al., 2012) e 
maiores riscos de desenvolver demencia, que 
afeta no minimo 80% dos pacientes com 20 
anos de DP e idade acima de 70 anos (Hin- 
dle, Petrelli, Clare, & Kalbe, 2013). A promo- 
9 ao da reserva cognitiva por meio de estimu- 
la 9 ao pode ter participa 9 ao importante na 
preven 9 ao ou demora das altera 9 oes cogniti¬ 
vas e da demencia (Hindle et al., 2013). 

DISCUSSAO METODOLOGICA 
SOBRE AS INTERVENQOES 
NAO FARMACOLOGICAS NOS 
COMPROMETIMENTOS DE MEMORIA 


O termo reserva cognitiva refere-se a um 
mecanismo cerebral de adapta 9 ao cogni¬ 
tiva em resposta a um prejuizo ou lesao. 
Quanto maior a reserva, menor o risco de 
desenvolver quadros demenciais. Alguns 
dos principals fatores diretamente relacio- 
nados a reserva cognitiva sao a escolarida- 
de, a ocupa 9 ao e o quociente intelectual 
(Buschert, Bokde & Hampel, 2010; Valen¬ 
zuela & Sachdev, 2009). 
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Programas de treino cognitivo em in- 
dividuos saudaveis podem diminuir o ris- 
co de declmio cognitivo (Valenzuela & Sa- 
chdev, 2009). Uma metanalise que incluiu 
29 mil individuos mostrou que sujeitos 
com grande reserva cognitiva tinham re- 
duzido em 46% o risco de desenvolver de- 
mencia se comparados aqueles com peque- 
na reserva cognitiva (Valenzuela & Sachdev, 
2006). Portanto, desenvolver intervencoes 
que preservem a funcao cognitiva pode aju- 
dar a manter a qualidade de vida e a inde¬ 
pendence dos idosos. A literatura mostra 
que o treino cognitivo em idosos saudaveis 
pode melhorar seu desempenho em domi- 
nios cognitivos especificos (Mahncke et al., 
2006) e que os resultados podem ser obser- 
vados em ate cinco anos apos o fim do trei¬ 
no (Willis et al., 2006). 

Uma op<;ao de baixo custo para esses 
treinos sao as intervencoes computadoriza- 
das, ja que evitam gastos com transporte, lo¬ 
cal e pessoal. Entretanto, e preciso conside- 
rar que grande parte dos idosos atualmente 
nao tem familiaridade com computadores, 
o que pode vir a ser um impedimento para 
o uso desse tipo de tecnologia. 

Embora os resultados das estimula<;6es 
em grupo nao sejam tao positivos quan¬ 
to os das individuals, eles sao uma boa op- 
cao, considerando a relacao custo-beneficio, 
bem como os ganhos da interacao social pa¬ 
ra o idoso. Contudo, as intervencoes indivi¬ 
duals sao direcionadas as necessidades pes- 
soais (Simon, Yokomizo, & Bottino, 2012). 

Mais de 80% dos trabalhos de inter¬ 
vencao cognitiva estudaram populacao 
com 12 anos ou mais de escolaridade, o que 
provavelmente pode representar um vies, ja 
que, conforme discutido, a alta escolarida¬ 
de e um fator vinculado a reserva cognitiva 
(Simon et al., 2012). 

Outra importante reflexao a ser feita 
quanto a intervencoes cognitivas no con- 
texto nacional diz respeito a desigualda- 
de social, intelectual, cultural e no acesso 
a recursos de saude. Essa heterogeneidade 


na populacao limita o uso de instrumentos 
padronizados desenvolvidos para o uso em 
populacoes mais homogeneas. 

INTERVENE VERSUS 
TECNICAS UTILIZADAS 


Os estudos de revisao sistematica e meta¬ 
nalise recentes tem encontrado dificuldades 
em comparar pesquisas de intervencao nao 
farmacologica devido a nomenclatura uti- 
lizada sem tanto rigor metodologico. Com 
base nisso, Clare e Woods (2004) propoem 
as seguintes definicoes para distinguir as 
formas de intervencao cognitiva existentes 
mais aplicadas: 

■ Estimulacao cognitiva: relaciona-se a 
atividades e discussoes que visam a me- 
lhoria geral do funcionamento cogni¬ 
tivo e social, sendo preferencialmente 
realizada em grupo. 

■ Treinamento cognitivo: consiste na pra- 
tica de um conjunto de tarefas-padrao, 
envolvendo funcoes cognitivas determi- 
nadas. Podem envolver diferentes niveis 
de dificuldades, de acordo com o nivel 
de habilidade do individuo. Pode ser 
realizado individualmente ou em gru¬ 
po, com materials simples e complexos 
(comp utadorizados). 

■ Reabilitacao cognitiva: e uma aborda- 
gem individualizada, na qual objetivos 
pessoais sao identificados e o terapeu- 
ta trabalha estrategias para alcanca-los 
com o paciente e sua familia. A enfase es- 
ta em melhorar o desempenho na vida 
cotidiana, e nao apenas em testes cogni¬ 
tivos, construindo sobre os pontos fortes 
do individuo e desenvolvendo maneiras 
de compensar suas deficiencias. 

Simon e colaboradores (2012) elenca- 
ram didaticamente uma lista de estrategias 
cognitivas restauradoras e compensatorias. 



NEUROPSICOLOGIA GERIATRICA ■ 305 


As primeiras objetivam melhorar especifi- 
camente a funcao cognitiva em questao, ja 
as ultimas sao direcionadas a ensinar novas 
maneiras de realizar tarefas cognitivas ao 
paciente (Quadro 26.1). 

Grande parte das pessoas utiliza re- 
cursos mnemonicos externos, compensato- 
rios (diario, calendario, lista, entre outros). 
No entanto, e sabido que o uso de mnemo- 
nica interna (utilizando estrategias restau- 
radoras especificas) e o principal mecanis- 
mo que melhora a memoria. As tecnicas 
mais importantes envolvem mnemonica 
que se apoia em imagens visuais (metodo 
de loci, sistema de palavras em rima, lem- 
branca de nomes) e mnemonica que se ba- 
seia primordialmente em palavras. Essa 
distingao de tecnicas em dois grupos e re- 
lativa, pois muitas combinam palavras e 


imagens. Entretanto, alem de interesse e co- 
nhecimento, para o aprendizado e uso efi- 
caz dessas tecnicas sao necessarios habilida- 
de atencional e funcionamento executivo, 
de linguagem e de raciocinio, limitando as- 
sim sua utilizacao em pessoas com deficits 
cognitivos (Eysenck, 2011). 

INTERVENE NAO 
FARMACOLOGICA NOS 
COMPROMETIMENTOSDE MEMORIA 


O programa de reabilitacao cognitiva deve 
ser precedido de anamnese e avaliacao neu- 
ropsicologica detalhadas para que a linha 
de base seja definida. Outros profissionais, 


Quadro 26.1 

Estrategias restauradoras e compensatorias 


Estrategias restauradoras 

Estrategias compensatorias 

Aprendizado sem erro: eliminagao de 
respostas incorretas ou inadequadas, 
durante o processo de aprendizagem. 

Imageamento visual: associagao de material verbal e 
visual. Imagens mentais sao criadas para facilitar 
o aprendizado e a lembranga de material. 

Recuperagao espagada: lembranga repetida 
de informagao em curtos, porem 
crescentes, intervalos de tempo. 

Metodo de loci: associagao mental de urn lugar a 
cada item a ser lembrado. 

Desaparecimento de pistas: a informagao 
e repetidamente apresentada com 
diminuigao de intensidade. 

Mapas mentais: associagoes em torno de uma 
palavra central ou uma ideia sao feitas usando 
urn diagrama. 

Terapia de orientagao para realidade: 
apresentagao de informagoes sobre 
orientagao (nome, data, hora, local, 
tempo e assuntos da atualidade). 

Categorizagao e organizagao: classificagao das infor¬ 
magoes para saber por categoria semantica 
e ordem de importancia, respectivamente. 

Terapia de reminiscencia: discussao de 
eventos antigos, a fim de colocar a 
propria vida em perspectiva. 

Chunking: agrupamento da informagao a ser 
lembrada. 

Pistas: solicitagao das performances de recordagao 
por meio de pistas fonologicas e/ou semanticas. 

Auxiliares de memoria: uso de computador, notas, 
calendarios e prompts. 


Fonte. Simon e colaboradores (2012). 
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como terapeutas ocupacionais, fonoaudio- 
logos e fisioterapeutas, participam desse 
processo de acordo com as necessidades do 
paciente. A partir disso, os objetivos especi- 
ficos e gerais poderao ser determinados. 

Algumas sugestoes para aplicapao e 
orientapao durante a reabilitapao cogniti- 
va em pacientes com perturbapao da me¬ 
moria: 

■ Treino de atividades realizadas sempre 
em ordem rotineira. 

■ Quadro branco que contenha a data, 
mantido em local permanente e vislvel 
e modificado diariamente. Organizados 
um abaixo do outro: dia da semana, dia 
do mes, mes e ano. A cada vez que o pa¬ 
ciente perguntar o dia, deve-se leva-lo 
gentilmente ate o quadro e pedir que 
leia a informapao solicitada. 

■ Treinamento de colocapao de chaves, 
oculos e objetos de uso rotineiro, e que 
com frequencia sao perdidos, sempre 
no mesmo local. 

■ Treino de registro e checagem com ro- 
tina da agenda. De preferencia, esta de- 
ve conter todos os dias da semana logo 
ao abrir, em duas paginas (e importante 
a inserpao de dados pessoais, profissio- 
nais e lembretes de qualquer especie). 

■ Recomendapao de substituipac de ano- 
tacdes em papeizinhos por agenda. 

■ Uso de caixinhas com distincao de dias 
e separapao da medicapao antecipada- 
mente, que podera ser realizada pelo 
proprio paciente ou familiar. 

■ Lista localizada proximo aos medica- 
mentos que contem os horarios de cada 
medicapao. O paciente devera ser trei- 
nado para ticar imediatamente apos a 
ingestao dos remedios. 

■ Uso de material elaborado especifica- 
mente para reabilitapao; aplicapao de 
jogos com regras modificadas de acor¬ 
do com as necessidades e a capacidade 
do paciente; sites de estimulapao cere¬ 
bral. 


■ Estimular o paciente a pratica de ativi- 
dade fisica regular e orientada, encon- 
tros ou tarefas em grupo para promo¬ 
ver o contato social. 

■ Oferecer pistas facilitadoras caso o pa¬ 
ciente apresente anomia ou o fenome- 
no da “ponta da lingua”. 

■ Utilizar frases simples e redundantes 
nas conversapoes para facilitar que o pa¬ 
ciente acompanhe o assunto. 

A literatura e consensual ao abordar 
a diferenpa entre os resultados objetivos e 
subjetivos das intervenpoes cognitivas, ou 
seja, os instrumentos nem sempre sao sen- 
siveis para medir os significativos ganhos 
relatados pelos pacientes. O uso de escalas 
funcionais tern sido proposto como uma 
possivel solupao (Brum, Forlenza, & Yassu- 
da, 2009). 

Intervengao no 

comprometimento cognitivo leve 

Apesar de possuirem deficits cognitivos le- 
ves, muitas pessoas preservam a capacidade 
de aprendizagem de novos conteudos e 
comportamentos, o que lhes permite man- 
ter-se funcionais e independentes por mais 
tempo. 

Estudos recentes de revisao sistemati- 
ca e metanalise sobre intervenpao cogniti- 
va (nao limitados a memoria) em CCL tem 
mostrado que este pode ser um metodo efi- 
caz para melhorar as capacidades cognitivas 
e funcionais nessa populapao, no pos-treino 
e no acompanhamento (Simon et al., 2012). 
Nos estudos, houve combinapao simulta- 
nea de diversas tecnicas tanto de estimula¬ 
pao como compensatorias. A memoria epi- 
sodica foi contemplada em todos eles, mas 
tambem foram utilizadas intervenpoes da 
atenpao, velocidade de processamento, lin- 
guagem, habilidades visioespaciais e fun- 
poes executivas. O treinamento cognitivo 
focado na memoria incluiu o aprendizado 


NEUROPSICOLOGIA GERIATRICA ■ 307 


de estrategias compensatorias e restaurado- 
ras como: aprendizado sem e com erro, re- 
cuperacao espa^ada, imageamento visual, 
associacoes face-nome, mapeamento men¬ 
tal, pistas, categorizacao, organizacao hie- 
rarquica, metodo de loci. O uso de calenda- 
rios e agenda tambem mostrou resultados 
favoraveis (Simon et al., 2012). 

Embora as melhorias possam ser em 
dominios especificos, os pacientes sao ca- 
pazes de aprender novas informacoes por 
meio de diferentes estrategias, isoladas ou 
associadas. Exercicios cognitivos envolven- 
do multiplos dominios cognitivos parecem 
demonstrar melhor eficacia que o treino de 
fun^ao unica. Ha evidencias, inclusive, na 
mudanca de ativa^ao cerebral em diferentes 
areas, incluindo aquelas associadas a me- 
moria, apos a intervencao (Li et al., 2011; 
Simon et al., 2012). 

Intervengao na 
doenga de Alzheimer 

Os resultados sobre a cognicao tambem sao 
positivos em ensaios clinicos randomizados 
que estudam a eficacia de terapias nao me- 
dicamentosas na DA e em transtornos rela- 
cionados. Buschert e colaboradores (2010), 
em sua revisao sobre intervencao cogniti- 
va na DA, sugerem que diante da ineficien- 
cia das medica<;6es atuais de modificarem 
a doenga, as tecnicas nao farmacologicas 
podem oferecer meios adicionais de tratar 
a DA. Alem disso, tambem relataram que 
a combinacao das intervencdes farmaco¬ 
logicas e nao farmacologicas puderam ali- 
viar substancialmente os sintomas clinicos 
da doenca. 

Revisoes de literatura revelaram evi¬ 
dencias de que o treino cognitivo seja mais 
eficaz do que tecnicas compensatorias em 
pacientes com DA leve a moderada (Sti- 
zer, Twamley, & Jeste, 2006). Alem disso, a 
estimulacao global provou ser mais eficaz 
na melhoria do funcionamento cognitivo 


dos pacientes com DA do que intervencdes 
cognitivas envolvendo treino de funcoes 
cognitivas especificas (Stizer et al., 2006). 
Sociedades no campo de neurologia e psi- 
quiatria, bem como o National Institute of 
Health and Clinical Excelence (NICE), do 
Reino Unido, recomendam que os pacien¬ 
tes com DA leve a moderada participem de 
programas de estimulacao cognitiva. 

A tecnica de orientacao para a reali¬ 
dade foi intensivamente utilizada em um 
extenso estudo controlado e randomiza- 
do e provou aumentar o status cognitivo 
global e de qualidade de vida dos partici- 
pantes (Spector, Orrell, Davies, & Woods, 
2011). Dois estudos - um comparando es¬ 
timulacao apenas de memoria de procedi- 
mento em contraste ao treino de funcoes 
cognitivas preservadas (Farina et al., 2002) 
e outro comparando os efeitos de ativida- 
des recreacionais e de programas cogniti¬ 
vos especificos de estimulacao global (cog¬ 
nitiva e funcional) em pacientes com DA 
(Farina et al., 2006) - mostraram resul¬ 
tados que incentivam o uso da estimula¬ 
cao cognitiva guiada. Neste ultimo estudo, 
os pesquisadores realizaram avaliacoes no 
momento de insercao dos participantes no 
programa e apos 3 e 6 meses de follow-up, 
as quais indicaram que as intervencoes 
cognitivas melhoraram significativamente 
a capacidade funcional na vida diaria dos 
pacientes com DA, bem como aliviaram o 
estresse dos cuidadores. Com isso, obser- 
va-se tambem que programas de estimu¬ 
lacao global que objetivam aprimorar as 
atividades diarias podem ser mais benefi- 
cos aos pacientes com DA do que progra¬ 
mas de estimulacao de funcoes cognitivas 
especificas. 

Olazaran e colaboradores (2010) 
apresentam tabelas de evidencia para cada 
categoria de intervencao. Os estudos com 
nfvel de evidencia A foram os direciona- 
dos aos cuidadores, promovendo atraso da 
institucionalizacao dos pacientes. Ja aque- 
les direcionados ao paciente com demencia 
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(estimulacao cognitiva, atividades da vida 
diaria, comportamento, entre outros) foram 
todos classificados como nivel B. Evidencias 
positivas tambem sao verificadas em casos 
com demencia moderada (Woods, Aguir¬ 
re, Spector, & Orrell, 2012). Alguns dos es- 
tudos mostram que a estimulacao cogni¬ 
tiva e eficaz independentemente de haver 
terapia medicamentosa associada. Mudan- 
cas na qualidade de vida, com unicacao, in- 
teracao social e bem-estar tambem sao evi- 
denciadas. Entretanto, nao houve evidencia 
de que a estimulacao cognitiva provocasse 
mudancas no humor ou no comportamen¬ 
to (Woods et al., 2012). 

Intervengao na afasia progressiva 
primaria - variante semantica 

Apesar de ser uma entidade relativamen- 
te recente, um numero consideravel de es- 
tudos de intervencao associados a esse de¬ 
ficit particular ja foi realizado, a despeito de 
a maior parte consistir em estudos de caso. 

Em revisao sistematica de interven- 
Coes nao farmacologicas aplicadas a pa- 
cientes com APP e suas variantes, Carthery- 
-Goulart e colaboradores (2013) mostraram 
recomendacoes baseadas em evidencias pa¬ 
ra a pratica clinica de reabilitacao cognitiva 
para esses individuos. Especificamente rela- 
cionada a variante semantica, a maior par¬ 
te dos estudos utilizou nomeacao de figuras 
e recuperacao lexical, todos eles mostrando 
resultados positivos. 

Intervengao na demencia vascular 

A literatura especifica de intervencao ou es¬ 
timulacao cognitiva nesses casos ainda e es- 
cassa. Entretanto, acreditamos que progra- 
mas de reabilitacao possam ser aplicados 
em pacientes com DV, considerando os be- 
neficios relatados em outros quadros cli- 
nicos que sofreram alteracoes cognitivas, 


como citamos. Vale lembrar que diversos 
subtipos do CCV envolvem acometimen- 
to de funcoes cognitivas especificas, o que 
amplia as opcoes terapeuticas, ja que tanto 
a estimulacao especifica como tecnicas de 
compensacao podem ser aplicadas. A par- 
tir do levantamento dos deficits e da preser- 
vacao encontrados, bem como das queixas 
apresentadas pela familia e pelo paciente, e 
possivel elaborar um piano de reabilitacao 
neuropsicologica. 

Intervengao na doenga 
de Parkinson 

Os estudos sobre eficacia de intervencao 
cognitiva na DP ainda sao limitados. Hindle 
e colaboradores (2013) levantaram apenas 
cinco ensaios clinicos com essa populacao. 
Os resultados globais mostram que dife- 
rentes treinamentos cognitivos de pacien¬ 
tes com DP, com e sem demencia, sao via- 
veis e aceitaveis, inclusive com evidencias de 
que eles induzem a plasticidade neuronal. 
Ha resultados encontrados principalmente 
em estimulacao de funcoes executivas apos 
treinamento de tarefas de memoria opera- 
cional, atencao, memoria, velocidade psico- 
motora, funcoes executivas (controle inibi- 
torio/flexibilidade mental, fluencia verbal 
semantica, planejamento e resolucao de 
problemas), habilidades visioespaciais, lin- 
guagem e calculo (Hindle et al., 2013). Va¬ 
le salientar que o comprometimento de me¬ 
moria episodica na DP esta mais associado 
a prejuizos de evocacao espontanea, o que 
tambem depende do funcionamento exe¬ 
cutive. 

CONSIDERACOES FINAIS 


As evidencias cientificas sobre a reabilita¬ 
cao da memoria no idoso mostram resulta¬ 
dos positivos, indicando que os individuos 
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podem aprender novos conteudos e com- 
portamentos ou mesmo compensar seus 
deficits, o que lhes possibilita manter-se 
funcionais e independentes por mais tem¬ 
po. Os resultados sao mais expressivos na 
popula^ao que manifesta menor deficit 
cognitive) quando exposta a intervencao. 

No entanto, a despeito do numero 
crescente de estudos nos ultimos anos sobre 
o tema, ainda ha carencia de pesquisas com 
amostras maiores, assim como com maior 
abrangencia de faixas de escolaridade, espe- 
cialmente as mais baixas, e quociente inte- 
lectual menor. 
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O tema deste capitulo pode ser enfocado 
sob diversos prismas e, por isso, demanda 
uma justificativa da escolha de enfoque. O 
termo “reabilitagao da linguagem” impli- 
ca necessariamente a presemja de deficits 
linguisticos. Sabe-se que o envelhecimen- 
to saudavel nao produz altera^oes linguis- 
ticas substanciais, embora seja importante 
considerar o impacto na linguagem e em 
seu uso causado por mudan<;as psicosso- 
ciais, cognitivas e sensoriais ligadas ao en- 
velhecimento. Logo, o capitulo necessaria¬ 
mente trata da linguagem de idosos que 
sofrem de quadros patologicos. Optou-se, 
portanto, por apresentar abordagens con- 
sagradas de reabilitagao da linguagem pro- 
postas para um dos quadros mais comuns 
nas altera 9 oes de linguagem que afetam o 
idoso: as afasias. 

Evidentemente, as demencias (em es¬ 
pecial a doen^a de Alzheimer) representam 
um grande contingente das patologias que 
causam disturbios da linguagem e de seu 
uso. Entretanto, a terapia para tais quadros 
requer o uso do termo “interven 9 ao” no lu- 
gar de “reabilita 9 ao”. Interven 9 oes de lin¬ 
guagem para casos de demencia geralmente 
priorizam a ativa 9 ao de fu^oes cognitivas 
importantes para a manuten 9 ao da comu- 
nica 9 ao em situa 9 oes cotidianas e a orienta- 
9 ao a familiares e cuidadores. Nesse sentido, 


a interven 9 ao difere da reabilita 9 ao porque 
nao tern necessariamente como foco pri¬ 
mordial a recupera 9 ao de habilidades, e sim 
a manuten 9 &o destas por um maior tempo, 
bem como a promo 9 ao de uma maior qua- 
lidade de vida do paciente. 

Embora seja de extrema importancia 
que os quadros demenciais recebam inter- 
vetoes da comunica 9 ao, os estudos empi- 
ricos que investigam a eficacia e a eficiencia 
de tais interven 9 oes sao recentes, e os me- 
todos de terapia propostos ainda estao nos 
seus primordios em compara 9 ao com os 
metodos de reabilita 9 ao da linguagem su- 
geridos para o tratamento das afasias. 

Dessa forma, o capitulo enfoca a rea- 
bilita 9 ao da linguagem no contexto da afa- 
sia, disturbio de linguagem que afeta uma 
parcela consideravel da popula 9 ao idosa 
que sofre de danos neurologicos. Inicial- 
mente, sao apresentados aspectos impor¬ 
tantes que podem ter impacto na lingua¬ 
gem do idoso e que devem ser considerados 
no momenta de planejar a reabilita 9 ao em 
quadros patologicos. Em seguida, o texto 
trata brevemente do quadro neurologico 
que consiste na causa mais comum de afasia 
em idosos: o acidente vascular cerebral. Fi- 
nalmente, o capitulo concentra-se nas abor¬ 
dagens de reabilita 9 ao da linguagem pro- 
postas para esses quadros, apresentando na 
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vinheta clinica o planejamento da reabilita- 
cao de linguagem de um idoso afasico em 
tratamento. 

LINGUAGEM E OUTROS 
DOMINIOS NO ENVELHECIMENTO 

A linguagem e sua expansao para a comu¬ 
ni cacao e uma funcao cognitiva complexa, 
resultante de muitas interacoes entre varios 
processos sensoriais e cognitivos (Feder- 
meier, Van Petten, Schwartz, & Kutas, 2003). 
De tal forma, a linguagem nao pode ser vista 
como um aspecto isolado de outras fun^oes 
cognitivas. Alem disso, e preciso considerar 
que o uso da linguagem apresenta fortes re- 
la 9 oes com a identidade social do falante. O 
idoso, particularmente, parece apresentar 
uma mudancpi pragmatica com o envelhe- 
cimento, pois com frequencia apresenta ob- 
jetivos comunicativos diferentes dos jovens, 
com discursos mais interpretativos e subje- 
tivos, menos focados nas a^oes do que nas 
emo^oes (Brandao & Parente, 2009). 

Embora sejam poucos os prejuizos 
linguisticos observaveis na senescencia co¬ 
mo fase do ciclo vital, mudan<;as cogniti¬ 
vas envolvendo componentes e/ou fases da 
ate 11930 , da memoria e das haloes execu- 
tivas sao comuns e ocorrem naturalmente 
durante o envelhecimento, podendo oca- 
sionar prejuizos secundarios na comuni- 
ca 9 ao, ou, ainda, comorbidades quando ca- 
racterizam altera 9 oes. 

Durante o processo de envelhecimen¬ 
to, pode haver uma mudan 9 a na dire 9 ao 
de redu 9 ao na capacidade de memoria de 
trabalho (Mammarella & Fairfield, 2013; 
Vermeij, van Beek, Olde Rikkert, Claassen, 
& Kessels, 2012), isto e, uma diminuhjao da 
habilidade de manter a informa 9 ao tempo- 
rariamente e, ao mesmo tempo, manipula- 
-la (Baddeley, Eysenck, & Anderson, 2009). 
Assim, dificuldades eventuais derivadas de 
mudan 9 as no funcionamento da memoria 


de trabalho podem levar a dificuldades se- 
cundarias de compreensao de senten 9 as 
mais complexas, como entender quern deu 
o que para quern na frase “Laura, que gos- 
ta de Maria, deu a ela uma flor”. Esse tipo de 
processamento sintatico referencial requer 
que o ouvinte compreenda toda a informa- 
9 ao e a integre corretamente. 

Dessa forma, quanto mais complexa 
for a unidade de transmissao da mensagem 
(da senten 9 a ao discurso) mais relacionada 
esta ao sistema de memoria de trabalho (pa¬ 
ra uma revisao ver Netto et al., 2011). Por- 
tanto, quando ha prejuizos compreensivos, 
deve-se hipotetizar a presen 9 a de mudan 9 as 
ou de declinio mnemonicos. Alem disso, a 
aten 9 §o tambem pode estar comprometida, 
o que contribui para um pior desempenho 
linguistico compreensivo, na medida em 
que os componentes atencionais sao a por¬ 
ta de entrada do sistema cognitivo. Estudos 
mostram que em tarefas de aten 9 §o seletiva 
(sustentada) e alternada (dividida) os ido- 
sos apresentam maiores dificuldades em re- 
la 9 ao aos mais jovens (Mahoney, Verghese, 
Dumas, Wang, & Holtzer, 2012; Poliakoff, 
Ashworth, Lowe, & Spence, 2006). 

Embora haja um aumento considera- 
vel do vocabulario com o avatar da idade, 
alguns estudos mostram que a capacidade 
de reconhecimento e de recupera 9 ao de pa- 
lavras e/ou acesso lexical demandam mais 
tempo ou sao mais dificeis com o envelheci¬ 
mento (Balota & Duchek, 1988; Mitchell et 
al., 2013). Isso ocorre porque tende a haver 
uma diminu^ao na velocidade de proces¬ 
samento e do tempo de rea 9 ao, que se rela- 
ciona ao aumento dos erros de busca lexi¬ 
cal. O mesmo acontece em atividades que 
envolvem novos aprendizados (Burke & 
MacKey, 1997), em que o tempo despendi- 
do e maior quando comparado a individuos 
mais jovens. 

Alem disso, os idosos tendem a apre¬ 
sentar mais dificuldades para inibir infor- 
ma 9 oes irrelevantes do que os jovens em 
tarefas de processamento lexical (Foldi, 
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Helm-Estabrooks, Redheld, & Nickel, 2003; 
Zacks & Hasher, 1997). Por exemplo, ha 
uma maior ocorrencia de erros perseverati- 
vos, por dificuldades de controle inibitorio. 

Deficits sensoriais, sejam auditivos e/ 
ou visuais, sao comuns no processo de en- 
velhecimento e estao muito relacionados a 
limitapoes de habilidades cognitivas que de¬ 
pendent de input auditivo e/ou visual (Bal- 
tes & Lindenberger, 1997; Mahoney et ah, 
2012; Peiffer, Mozolic, Hugenschmidt, & 
Laurienti, 2007). No campo da linguagem, 
tais deficits podem prejudicar tanto a com- 
preensao quanto a expressao linguistica. 
Perdas auditivas em idosos (p. ex., presbia- 
cusias) em geral atingem as frequencias so- 
noras mais altas, criticas para a perceppao 
da fala, principalmente para o reconheci- 
mento de palavras (Morrell, Gordon-Sa- 
lant, Pearson, Brant, & Fozard, 1996), oca- 
sionando uma diminuipao na capacidade 
de compreensao auditiva. A acuidade visual, 
embora menos estudada nos disturbios da 
linguagem, tambem pode ocasionar prejui- 
zos no reconhecimento de palavras. Assim, 
antes de propor tarefas que envolvam leitu- 
ra e escrita, a capacidade visual deve ser ave- 
riguada e, se necessario, corrigida. 

Dessa forma, o processo de interven- 
pao deve considerar todos os fatores sub- 
jacentes que podem interferir no desem- 
penho linguistico do idoso. Destacam-se 
os componentes atencionais, por serem 
a primeira etapa de processamento da in¬ 
fo rmacao no sistema cognitivo; bem como 
somam-se as funpoes executivas, por sua 
complexidade, importancia para o monito- 
ramento e relapao com praticamente todas 
as demais funpoes cognitivas, pois medeiam 
e contribuem para a final izapao do proces¬ 
samento linguistico, principalmente quan- 
do ha demanda de processamento de infe¬ 
rences e de pragmatica em geral. 

A teoria da mente, habilidade de adap- 
tar seu comportamento comunicativo ao 
processamento da informapao sobre o es- 
tado mental e as emopoes do interlocutor 


(Henry, Phillips, Ruffman, & Bailey, 2012), 
e um conjunto de habilidades relacionado 
tanto a linguagem quanto as funpoes execu¬ 
tivas. Por exemplo, a relapao entre comuni- 
capao e funpoes executivas tern sido tao con- 
siderada na literatura que, em uma revisao 
recente da taxonomia das afasias, um dos 
novos tipos anunciados foi a afasia execu- 
tiva, que corresponde a dificuldade em ati- 
var e gerar sequencias linguisticas apropria- 
damente, na ausencia de comprometimento 
dos componentes fonologico, lexical, seman- 
tico e gramatical (Ardila, 2010). Para se con¬ 
siderar a relapao entre essas funpoes, deve-se 
realizar uma avaliapao detalhada que eviden- 
cie associapoes e dissociapoes entre compo¬ 
nentes linguisticos e outros componentes 
cognitivos para uma adequada intervenpao. 


AFASIA NO IDOSO 


O acidente vascular cerebral (AVC) e o trau- 
matismo craniencefalico (TCE) estao entre 
os quadros neurologicos mais prevalentes 
em individuos idosos (Lima, Caetano, Soa¬ 
res, & Santos, 2006; Lima & Campos, 2011). 
Sao a principal causa de incapacidade mo- 
tora, sensorial e cognitiva, prejudicando o 
desempenho do individuo nas atividades 
da vida diaria e em sua relapao interpessoal 
(Doyle, 2002). O AVC no idoso e da mesma 
natureza daqueles observados na popula- 
pao mais jovem, isto e, resultante de doen- 
pa vascular (Martins & Brondani, 2008). 
No Brasil, de acordo com os dados do Mi- 
nisterio da Saude, o AVC e a segunda cau¬ 
sa de mortalidade e a maior causa de inca¬ 
pacidade entre individuos. A incidencia alta 
de TCE em idosos acima de 65 anos e espe- 
rada devido ao novo quadro epidemiologi- 
co, em que os individuos vivem mais (Chua, 
Ng, Yap, & Bok, 2007). Essa populapao es- 
pecifica e, ainda, mais propensa a traumas 
causados por quedas (Gaspar, Neider, & 
Kramer, 2013; Roosen, Vandenbussche, & 
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Depreitere, 2013) em decorrencia de prejui- 
zos motores e da maior fragilidade da es- 
trutura ossea (Hamra, Ribeiro, & Miguel, 
2007). 

As lesoes cerebrais, quando localiza- 
das no hemisferio esquerdo, podem ocasio- 
nar perda parcial ou total do uso das habili- 
dades linguisticas (afasia) (Duncan, 2013). 
Tais deficits linguisticos/comumcativos, na 
sua maioria, sao heterogeneos e podem se 
apresentar de forma nao padronizada de 
acordo com a severidade e a natureza da pa- 
tologia (Bruce & Dobkin, 2005), bem como 
de acordo com o envolvimento entre as mo- 
dalidades de processamento da linguagem 
afetados, abrangendo desde uma simples 
dificuldade de nomeacao dos objetos (ano- 
mias), ate prejuizo global da comunicacao 
expressiva (p. ex., mutismo). Essas lesoes 
encefalicas adquiridas podem interferir di- 
retamente na expressao e/ou compreensao 
de palavras, senten^as e textos, de cunho 
oral e/ou grafico (Kelly, Brady, & Enderby, 
2010 ). 


REABILITAQAO NEUROPSICOLOGICA 

A reabilitacao neuropsicologica pode ser 
definida como a aplicacao de procedimen- 
tos, tecnicas e utiliza^ao de apoio de ma- 
neira que a pessoa com deficits cognitivos 
possa permanecer integrada ou integrar-se 
a seu meio social (Gindri et al., 2012; Wil¬ 
son, 2011). A reabilitacao objetiva otimizar 
a melhor readequacao possivel do funcio- 
namento cognitivo, comunicativo e com- 
portamental de pessoas com alteracbes fun- 
cionais (Labos, 2008). 

A habilidade de se comunicar e fun¬ 
damental no processo para manter ativa as 
relacoes pessoais, de lazer e laborais, no en- 
tanto, fatores cognitivos e motores, colabo- 
ram, em larga escala, com os deficits comu- 
nicativos. Atualmente, ha uma consideravel 
literatura sobre a intervenqao de diversas 


fun cues cognitivas no envelhecimento e nas 
demencias. O numero de publicaqoes sobre 
intervencao com o objetivo de desacelerar 
os prejuizos cognitivos e da linguagem des- 
sa populaqao especifica e menor, sendo que 
ha uma vasta literatura disponivel sobre a 
reabilitacao de adultos afasicos, com niveis 
de evidencia cada vez melhores. Entretan- 
to, e preciso considerar as particularidades 
da populaqao idosa com afasia no momen- 
to de planejar a terapia de linguagem. 

Assim, pensando em um programa de 
reabilitacao efetivo, primeiramente se faz 
necessario prover e implementar um piano 
de reinsercao e suporte social (com famf- 
lia, amigos e demais envolvidos) para que 
o idoso consiga gradativamente retornar as 
atividades com maior independencia. Em 
um segundo momento, deve-se adotar es- 
trategias que reabilitem a cognicao e a co¬ 
municacao, ja que estudos anteriores com 
essa abordagem apresentaram melhorias 
relacionadas tanto aos prejuizos cogniti¬ 
vos quanto ao retorno funcional do pacien- 
te (Chua et al., 2007). 

ABORDAGENS DE 
REABILITACAO DA LINGUAGEM 

Terapia lexicossemantica 

Deficits de nomeacao sao comuns nas afa- 
sias. Recuperar as representacoes lexicais 
adequadas durante a producao do discur- 
so encadeado e fundamental para a com¬ 
preensao e a comunicacao fluente entre 
os interlocutores. Para tanto, e necessario 
que o falante consiga ativar as representa¬ 
coes lexicais apropriadas e inibir elementos 
nao relacionados ou que mantenham re¬ 
lacoes de similaridade com a palavra-alvo, 
como proximidades fonologicas, morfolo- 
gicas e semanticas. A reabilitacao dos dis- 
turbios de recuperacao lexical visa ativar 
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representa^oes lexicais, semanticas e fono- 
logicas adequadas. Isso pode ser feito a par- 
tir do priming e do uso de pistas, bem co- 
mo de estrategias de compensapao, como a 
de ampliar o vocabulario no intuito de dis- 
ponibilizar um maior numero de palavras 
acessiveis para recuperar com maior faci- 
lidade. Esse modelo de terapia e extrema- 
mente difundido na reabilitacao das afasias, 
sendo bastante reconhecido como metodo 
efetivo, principalmente, na estimula<;ao de 
palavras representativas e necessarias para o 
afasico nas situacoes de vida diaria (Kiran & 
Bassetto, 2008; Pamires, Pena-Casanova, & 
Pulido, 2005). 

Esse tipo de abordagem terapeuti- 
ca possibilita a execupao de diversas tarefas 
de nomea<;ao e o uso de diferentes objetos. 
A revisao sistematica realizada por Kiran e 
Bassetto (2008) indica alguns tipos de tare¬ 
fas semanticas desenvolvidas visando a no- 
meacao. Entre elas, pode-se citar a nomea- 
pao de liguras, a associacao de imagem com 
a palavra escrita correspondente (para tan- 
to e primordial que o terapeuta observe se a 
habilidade de leitura encontra-se preserva- 
da) e a categorizacao de palavras semanti- 
camente relacionadas. 

As possibilidades de tarefas que po- 
dem ser realizadas sao diversas, assim como 
o nivel de complexidade da tarefa, que deve 
progredir. Por exemplo, ao selecionar dife¬ 
rentes palavras para associar com a imagem 
correspondente, e possivel tambem ofertar 
palavras distratoras, que podem apresentar 
semelhanca semantica ou fonologica. A uti- 
liza^ao de imagens nas tarefas tambem me- 
rece destaque, pois e importante que as ilus- 
tracoes possibilitem uma identifica^ao clara, 
tipica e atualizada do alvo a ser nomeado. 

Alem disso, e preciso considerar as- 
pectos que influenciam na percepcao vi¬ 
sual das figuras. Ilustracoes nao coloridas 
sao representa^oes visuais mais abstratas 
do que determinadas ilustracoes coloridas 
mais realistas. Fotos sao rep resent acoes vi¬ 
suais mais diretas, especialmente se as fotos 


estiverem proximas do tamanho real dos 
objetos. Objetos sao opcoes de estimulos 
bem mais concretos e uteis para pacien- 
tes que se beneficiam da modalidade tac- 
til e do exerricio praxico de usar o objeto 
funcionalmente para acessar o sistema se- 
mantico e lexical. Nao devem ser utilizados 
apenas estimulos comuns e representativos 
de uma determinada categoria semantica. 
Aliar alvos lexicais menos familiares para a 
recup eracao de palavras menos frequentes 
possibilita que a pessoa obtenha maior ge- 
neralizacao dos beneficios do treino. Gene- 
ralizacao no sentido inverso nao tem sido 
observada nas pesquisas (Kiran & Thomp¬ 
son, 2003). 

Terapia pragmatica ou contextual 

A abordagem pragmatica envolve a intera- 
Cao entre a linguagem e seu uso no cotidia- 
no, constituindo a globalidade da fun^ao 
verbal e sua rela<;ao com os demais sistemas 
cognitivos. Entre as abordagens pragmati- 
cas terapeuticas existentes, temos a propos- 
ta de estimular estrategias pragmaticas de 
comunica<;ao a partir do metodo Promo¬ 
ting Aphasic’s Communicative Effective¬ 
ness, conhecido como PACE (Carlomagno, 
1999; Davis & Wilcox, 1981). Esse progra- 
ma de reabilitacao concentra-se no desen- 
volvimento das capacidades comunicativas 
globais do paciente, enfocando, portanto, 
nao apenas comportamentos comunicati- 
vos verbais, mas tambem nao verbais, bem 
como seu uso nos diferentes contextos co- 
municativos. Estimula-se a utilizacao de di¬ 
ferentes canais de comunicacao. 

Entre as tarefas empregadas no meto¬ 
do PACE, estao jogos como a tarefa de co¬ 
municacao referencial, que requer que o 
paciente se coloque na perspectiva do seu 
interlocutor, levando em consideracao o 
conhecimento deste para fornecer pistas se¬ 
manticas que possam levar a correta recu- 
peracao lexical de um alvo. O terapeuta faz 
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uso de cartoes com palavras e/ou figuras 
previamente selecionados. A intera^ao du¬ 
rante o desenvolvimento da atividade ocor- 
re face a face, ou seja, terapeuta e paciente 
devem estar sentados um em frente ao ou- 
tro. Os estimulos (cartoes) deverao ser dis- 
tribuidos entre terapeuta e paciente. Cada 
pessoa devera selecionar um estimulo dis- 
ponivel, de maneira que nao seja visivel 
ao seu interlocutor. A seguir, cada interlo¬ 
cutor deve se expressar de diversas formas 
com o intuito de representar o que esta de- 
monstrado no cartao. Diferentes estrategias 
comunicativas, verbais e nao verbais, po- 
derao ser ativadas para indicar ao compa- 
nheiro o que esta representado no cartao. A 
fim de aumentar o nivel de exigencia, o te¬ 
rapeuta podera elaborar cartoes com figu¬ 
ras similares para os jogadores, distribuidas 
em ordem diferente para cada pessoa. Des- 
sa forma, o terapeuta podera solicitar que 
o paciente comunique informa^oes cru- 
ciais, detalhes para que se obtenha o enten- 
dimento correto da figura que esta sendo 
referida. Figuras unicas, sem semelhancas 
com outras, nao demandam uma ampla ga- 
ma de exigencias comunicativas. 

Terapia sintatica para agramatismo 

A medida que o lexico e enriquecido, nas 
afasias de expressao, mais evidente se tor- 
na o agramatismo presente na constru^ao 
das frases. Caracteristicas como reduces e 
simplificanoes da sintaxe, frases breves, jus- 
taposi^ao, elisoes, substitutes de morfe- 
mas gramaticais recebem maior enfase no 
engajamento das frases do discurso. A te¬ 
rapia para as desordens agramaticais de¬ 
ve ser planejada visando uma hierarquia de 
dificuldade, ou seja, iniciar pelos elemen- 
tos que apresentam menor complexidade e 
gradualmente aumentar a exigencia dos ele- 
mentos solicitados. Diversas tarefas podem 
ser elaboradas a fim de reabilitar pacientes 


com agramatismo. A prodiuplo de frases e 
um exemplo bastante usual e utilizado na 
intervencao; para tanto, elementos podem 
ser manipulados de modo a modificar sua 
funcao sintatica na frase. 

Um modelo de intervencao proposto 
para casos de agramatismo e a Reduced Syn¬ 
tax Therapy (REST) (Schlenck, Schlenck, & 
Springer, 1995). Esse metodo tern como ob- 
jetivo a produ<;ao de senten<;as de maneira 
mais fluente e que a formula<;ao das frases 
no cotidiano ocorra de maneira mais facil 
e simples. Cada emissao deve partir de seu 
verbo principal e o seu complemento, de- 
vendo sempre observar a posicao em que 
os elementos sao colocados na frase, pois 
precisam respeitar as regras da lingua. Es- 
sa abordagem apresenta cinco fases, tendo 
um aumento sucessivo da complexidade a 
cada novo nivel. Espera-se que os resulta- 
dos sejam visualizados na linguagem es- 
pontanea. A complexidade gradualmente e 
aumentada, percorrendo desde a execucao 
de duas palavras ate a constru<;ao de fra¬ 
ses dotadas de elementos mais complexos 
(Springer, Huber, Schlenck, & Schlenck, 
2000 ). 

Outro metodo de intervencao pa¬ 
ra o agramatismo e o Programa de Evoca- 
Cao para a Estimulacao da Sintaxe de Helm 
(PEESH) (Helm-Estabrooks, 1981). Es¬ 
se programa visa estimular a emissao gra- 
maticalmente correta por meio de historias 
que apresentam frases com estruturas gra- 
maticais-alvo para o paciente. Assim como 
o metodo anterior, as exigencias das tarefas 
progridem a medida que o paciente alcanca 
os objetivos de cada fase da tarefa. 

Terapia em grupo 

A terapia em grupo e um tipo de inter¬ 
vencao que fornece as pessoas com afasia 
a oportunidade de utilizar a linguagem de 
maneira mais funcional, sendo integradas 
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em um ambiente linguistico e social esti- 
mulante. A afasia e uma condii^ao que tem 
amplas repercussoes sociais, podendo ser 
observados progressiva diminuiqao das 
interaqoes e afastamento de situaqoes em 
que e necessario se comunicar. Nesse sen- 
tido, a terapia em grupo oferece um con- 
texto de reabilitaqao mais ecologico, que 
possibilita que o afasico engaje-se com di- 
versas pessoas em situaqoes comunicativas 
variadas. As tarefas elaboradas podem en- 
volver situaqoes do cotidiano e jogos em 
que ha, necessariamente, o uso da lingua- 
gem no contexto social. Alem disso, habi- 
lidades pragmaticas e discursivas sao re- 
queridas constantemente em conversaqoes 
em grupo (p. ex., cada membro deve res- 
peitar as trocas de turno entre os partici- 
pantes e observar a manutenqao do topi- 
co abordado). 

Poucas pesquisas investigam a eficien- 
cia da terapia em grupo para afasicos, de- 
vido as dificuldades para controlar as mui- 
tas variaveis que influenciam o prognostico 
terapeutico, como tempo de lesao, tipo de 
afasia, idade, escolaridade e realiza<;ao ou 
nao de terapia fonoaudiologica previa. Na 
decada de 1990, alguns dos poucos estudos 
empiricos sobre essa abordagem desponta- 
ram no intuito de testar a eficacia da terapia 
em grupo para afasicos. 

O classico estudo de Ellman e Bers- 
tein-Ellis (1999) selecionou 28 afasicos 
(entre eles muitos eram idosos), que apre- 
sentavam semelhanca nas caracteristicas 
citadas. Os participantes foram pareados 
em grupos de acordo com essas caracteris¬ 
ticas e divididos em duas condi^oes. Uma 
modalidade consistiu na terapia fonoau¬ 
diologica em grupo, e a outra no ingresso 
em um programa de suporte social e ativi- 
dade motora. Ambas as intervenqoes ocor- 
reram duas vezes por semana, em um total 
de cinco horas semanais, durante quatro 
meses. Com o resultado das reavaliaqoes, 
as autoras concluiram que os participantes 


que receberam intervenqao em grupo ob- 
tiveram resultados linguisticos e comuni- 
cativos mais elevados do que os individuos 
do programa de suporte social e ativida- 
de motora. 

No Brasil, a abordagem terapeutica de 
reabilitaqao em grupo vem sendo questio- 
nada por autores da corrente interacionista, 
que criticam a realiza<;ao da modalidade em 
grupo de afasicos em contextos clinicos vol- 
tados para a reabilitaqao de habilidades lin- 
guisticas e cognitivas (Morato, 2010; San¬ 
tana, Guarinello, & Fernandes, 2009). Tais 
autores propoem que grupos afasicos sejam 
constituidos com o objetivo de promover a 
convivencia entre os membros, produzin- 
do situacoes naturalisticas de conversacao 
sem fins de reabilita^ao. As criticas dos de- 
fensores da linha interacionista referem que 
propostas de reabilitacao da linguagem em 
grupo expoem os afasicos a uma relacao as- 
simetrica (terapeutas versus membros afa¬ 
sicos), situacao considerada pouco favora- 
vel para a reconstituicao social do sujeito 
afasico. 

A neuropsicologia, no entanto, vem 
propondo abordagens terapeuticas cada vez 
mais ecologicas, e ha mais de duas decadas 
desenvolve metodos com foco em aspectos 
pragmaticos e discursivos, que privilegiam 
o papel da comunicaqao em contextos so¬ 
ciais. E possivel que, deixadas de lado dife- 
ren^as de atua<;ao (clinica e nao clinica), as 
abordagens neuropsicologica e interacio¬ 
nista possam ser aliadas, produzindo um 
contexto favoravel de reabilitacao da comu- 
nicacao a partir da construqao de relacoes 
engajadas e prazerosas, tanto para afasicos 
como para terapeutas. Nesse sentido, salien- 
ta-se que a abordagem de reabilitacao neu¬ 
ropsicologica e a perspectiva sociocogniti- 
va nao sao de modo algum inconciliaveis, 
a exemplo do modelo clinico e neuropsico- 
logico classico de Luria (1981), que recebeu 
forte influencia de principios socio-histori- 
cos e humanistas. 
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Apresentamos ao leitor um idoso que atualmente esta em reabilitagao no Nucleo de ReabiIitagao em 
Linguagem e Cognigao (RELINC, UFRGS) e participa de um estudo em andamento. 0 paciente J. e um 
homem de 69 anos, branco, casado, com ensino fundamental completo (oito anos de estudo formal), 
mestre de obras aposentado, destro, com baixa frequencia de habitos de leitura e escrita, sem historia 
atual ou previa de abuso de alcool e/ou drogas ilicitas (dados obtidos a partir do questionario de condi- 
goes de saude e aspectos socioculturais, Fonseca et al., 2012). Sofreu um AVC de etiologia isquemica 
que acometeu o hemisferio cerebral esquerdo nove meses antes da avaliagao neuropsicologica da lin¬ 
guagem. Os resultados do exame de neuroimagem de rotina hospitalar - tomografia computadorizada 
- indicaram “proeminencia dos sulcos corticais, hipodensidade da sustancia branca periventricular e 
dos centres semiovais secundarios e alteraqoes de natureza microangiopatica". 

Apos a alta hospitalar, foi encaminhado pelo neurologista para avaliagao e terapia fonoaudiologica 
devido aos deficits linguistics observados. No perlodo de avaliagao, mostrou-se motivado, esforgado 
e cooperante. Em relagao ao desempenho do paciente, a pontuagao no Miniexame do Estado Mental 
(MEEM) (Chaves & Izquierdo, 1992) foi de 22 pontos (OT-3, OE-5, MI-2, C-l, ME- 2, Nom-2, Rep-1, 
CV-3, L-l, E-l, D-l), sem sinais sugestivos de demencia pelas normas mais atuais (Kochhann, Varela, 
Lisboa, & Chaves, 2010). Na Geriatric Depression Scale (GDS) (Yesavage, Brink, Rose & Lurn, 1983), 
foi de um (1) ponto, indicando ausencia de sinais sugestivos de depressao. 

Para avaliagao da linguagem, utilizou-se a Bateria Montreal-Toulouse de Avaliagao da Linguagem 
(MTL-Brasil) (Parente et al., no prelo), em que se constataram deficits, conforme grupo de referenda 
etaria e de escolaridade para grupos normativos, nas tarefas de: linguagem automatica, compreensao 
oral, ditado, manipulagao de objetos sob ordem verbal, fluencia verbal fonologica e nogoes de direita e 
esquerda (Tab. 27.1). 


TABELA 27.1 
Bateria MTL-Brasil 


TAREFA 

PONTO DE CORTE 

PONTUACAO DO PACIENTE 

Entrevista dirigida 

24 

26 

LGG automatica forma 

5 

5 

LGG automatica conteudo 

6 

5 

Compreensao oral palavras 

5 

4 

Compreensao oral frases 

8 

9 

Compreensao oral total 

13 

13 

Discurso narrativo oral - total palavras 

19 

121 

Discurso narrativo oral - unidades de informaqao 

1 

8 

Discurso narrativo oral - total elementos cenas 

1 

2 

Compreensao escrita 

10 

11 

Copia 

7 

8 

Ditado 

15 

9 

Repetigao 

29 

31 

Leitura 

29 

29 

Fluencia verbal semantica 

6 

12 


( Continua ) 




















NEUROPSICOLOGIA GERIATRICA ■ 319 


VINHETfl CLINIC A 


TABELA 27.1 

Bateria MTL-Brasil (continuagao) 


TAREFA 

PONTO DE CORTE 

PONTUAQAO DO PACIENTE 

Praxias 

23 

24 

Nomeagao 

23 

29 

Manipulagao de objetos sob ordem verbal 

15 

12 

Fluencia verbal fonologica 

4 

2 

Reconhecimento partes do corpo e nogoes de D/E 

8 

7 

Nomeagao escrita 

18 

19 

Compreensao oral do texto 

2 

6 

Ditado numeros 

5 

6 

Leitura de numeros 

5 

5 

Discurso narrativo escrito - total palavras 

1 

20 

Discurso narrativo escrito - unidades de informagao 

1 

5 

Discurso narrativo escrito - total elementos cenas 

1 

2 

Compreensao escrita do texto 

4 

9 

Calculo total 

3 

3 


Legenda: os destaques representam areas testadas com deficit; LGG = linguagem; D = direita; E = esquerda. 


A partir da analise qualitativa da Bateria MTL-Brasil, o paciente apresentou anomias (nas tarefas 
de discurso narrativo e entrevista dirigida), perseveragoes, parafasias fonemicas, paragrafias (literais, 
grafemicas e semanticas), paralexias fonemicas, lexicalizagoes e erros de regularizagao. 

Comentarios 

Devolutiva e definigao de metas 

Apos as avaliagoes, o programa de reabiIitagao foi discutido com o paciente e sua esposa, a fim de 
explicar sobre as dificuldades e habilidades Iingufsticas e cognitivas preservadas, alem de conversar so- 
bre a maneira como estas se manifestam na comunicagao da vida diaria. Sendo assim, antes de iniciar 
a terapia, sugere-se averiguar qual a queixa principal do paciente, bem como discutir as dificuldades 
observadas pelos familiares no que diz respeito ao desempenho de funcionalidade. Quanto ao plane- 
jamento terapeutico em si, e necessario que se possam discutir os objetivos e as metas do paciente e 
de seus cuidadores a curto e longo prazo, bem como apontar os objetivos em comum entre terapeuta e 
paciente, visando uma melhor adesao ao programa terapeutico. 

E necessario, tambem, obter informagoes quanto as suas preferences pessoais a partir de uma 
entrevista sobre principals habitos que possam ser utilizados na selegao de estimulos Iingufsticos para 
as tarefas de reabilitagao. Assim, informagoes sobre o que gostava de fazer, assistir e ler antes do 
acometimento cerebral sao importantes para que esses tapicos sejam incluidos em terapia, tornando-a 
interessante e motivadora. 

Outro aspecto relevante e o quanto de conhecimento a respeito da patologia e de suas consequen¬ 
ces os familiares e o proprio cliente tern. E imprescindfvel urn momenta de orientagao e conscienti- 
zagao quanto as dificuldades comuns apos lesao cerebral, conhecida como etapa de psicoeducagao. 
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Assim, entende-se que o programs terapeutico deve ser planejado em consonancia com o paciente, 
para que paciente e profissional compreendam e compartilhem igualmente as metas de intervengao. 
Os membros da familia tambem devem participar desse processo, porem o paciente devera ser o mais 
envolvido. Toda intervengao deve ser construida sob alguns principios clfnicos: sensibilizagao para o 
problema (informagao), hierarquizagao das tarefas de intervengao e generalizagao das aquisigoes por 
transference intercomponentes cognitivos e do setting clinico para o cotidiano (Ferre, Fonseca, Ska, & 
Joanette, 2012; Gindri et al., 2012). 

Diante dos deficits lingufsticos apresentados por J., o acordo terapeutico previu como prioridade a 
linguagem oral, tanto compreensiva como expressiva. J. concordou em iniciar terapia fonoaudiologica a 
partir de urn programs que envolve um periodo de sessoes individual e em grupo de afasicos. A seguir, 
serao expostas diferentes tarefas com intuito de expor o programs terapeutico para as sessoes indivi¬ 
duals e em grupo que tern como objetivo adequar as fungoes de compreensao auditiva e a expressao 
oral. Esta ultima foi delimitada, uma vez que o paciente apresentava anomias e parafasias que prejudi- 
cavam sua intengao comunicativa. 

Terapia individual 

Iniciando com tarefas mais simples e tornando-as gradativamente mais complexas ao longo da evolugao 
do paciente, pode-se fazer uso de figuras e palavras/frases escritas (p. ex., “carro”, “cafe", “o menino 
pula"), lidas pelo terapeuta e visualizadas pelo paciente, com intuito de trabalhar a compreensao. A 
medida que J. foi evoluindo na tarefa, as pistas escritas foram sendo retiradas. 0 uso de pares de figuras/ 
palavras que diferem em apenas um fonema, como faca versus vaca, ou que pertencem ao mesmo campo 
semantico, como bone versus chapeu, deve ser enfatizado, ja que ha ocorrencia de parafasias tanto fone- 
micas como semanticas, e isso ajudara na sua remediagao, alem de melhorar a compreensao. Sugere-se 
tambem escolher tarefas funcionais, como solicitar ao paciente que “pegue um copo" ou “coloque a 
chave no bolso". Se houver erros de execugao em um primeiro momento, deve-se oferecer pistas escritas 
(escrever a frase em um papel), visuais (apontar) ou auditivas (repetir a instrugao de forma simples). 

A utilizagao de palavras escritas gera pistas ortograficas, que, por sua vez, servem para recordar 
palavras para a fala. Conforme a avaliagao, J. pareceu se beneficiar de tais pistas, pois apresentava 
boa compreensao escrita. 0 uso de diferentes formas de estimulos sensoriais e bastante recomendado, 
sendo que os estimulos auditivos podem ser oferecidos em forma de musica, e os visuais, em forma de 
desenho. Pode-se, ainda, combinar esses estimulos, oferecendo input visioauditivo, como a apresenta- 
gao de videos curtos a partir da gravagao dos programas de televisao favoritos. Assim, a multimodalida- 
de pode ser benefica para esse paciente, caso ele nao tenha deficits de atengao alternada ou dividida, 
nem de memoria de trabalho. 

Quando a compreensao de palavras e frases simples apresentar o equivalente a 90% de acertos 
durante a sessao, a etapa seguinte deve enfocar estimulos mais complexos, como assistir parte de um 
programa de televisao e realizar perguntas, discussoes sobre o tema abordado. Deve-se entao aproveitar 
as situagoes em que o paciente apresente dificuldades para encontrar as palavras, fornecendo pistas ou 
facilitagoes (p. ex., falando a primeira letra da palavra). 

0 piano terapeutico deve sempre incluir atividades que exploram assuntos de interesse para o pa¬ 
ciente. No caso de J., ele trabalhava como mestre de obras. Sugerimos, entao, que falasse um pouco a 
respeito disso, por exemplo, “o Sr. construia casas ou edificios?”, “de madeira ou de alvenaria?”. Ler 
um pequeno texto e realizar perguntas e outra possibilidade. Qualquer tarefa proposta, seja ecologica 
ou nao, sempre ira demandar um minimo de compreensao; alem disso, outros aspectos cognitivos tam¬ 
bem influenciarao positiva ou negativamente em todo o processo terapeutico, como atengao, memoria 
e fungoes executivas. Sendo assim, deve estar claro ao terapeuta quais sao os objetivos e quais estra- 
tegias serao realizadas para que outros dominios cognitivos nao se sobressaiam ao principal - no caso 
a linguagem, mais especificamente compreensao e expressao oral. 

Durante todo o processo terapeutico, os familiares/responsaveis sao orientados a realizar tarefas em 
casa, como perguntas e ordens simples para o paciente responder e executar (p. ex., “Onde estao seus 
oculos?”, “Pegue os oculos"). Selecionam-se tarefas ecologicas simples e funcionais para a vida diaria, 
as quais envolvam os objetivos propostos e acordados entre paciente, terapeuta e familiares. 

Terapia em grupo 

Como parte do programa terapeutico, J. ingressou em um grupo formado por 12 membros afasicos 
atendidos por uma equipe de profissionais e estudantes da Fonoaudiologia e da Psicologia que atuam 
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no Nucleo RELINC. 0 ambiente da terapia em grupo proporciona um espago em que J. disse se sentir 
acolhido, motivado e incentivado, tanto pelos terapeutas como pelos demais membros. J. passou a 
desempenhar papeis dos quais ainda nao se apropria frequentemente no dia a dia. 0 grupo demanda 
uma interagao mais ativa e cooperativa. Dessa forma, ha o estimulo para uma maior participagao em 
conversagoes, visando o aumento da iniciativa comunicativa, alem de possibilitar espago para troca de 
experiences vividas e de sentimentos, o que instaura um ambiente psicossocial favoravel (Elman & 
Bernstein-Ellis 2007; Santana et al., 2009). 

Como exemplos de atividades realizadas no grupo, o programa inclui atividades que estimulam 
a expressao e a compreensao da linguagem nos niveis da palavra, da frase e do discurso, bem como 
brincadeiras que demandam o exercicio da atengao, das fungoes executivas e da memoria. No nivel 
da palavra, utiliza-se frequentemente uma tarefa que propoe a troca de papeis entre os membros do 
grupo no uso de pistas semanticas para palavras que um membra deve “adivinhar” e que sao expostas 
visualmente (imagem e palavra escrita) em uma tela visivel apenas para o grupo. No nivel da frase, um 
exemplo de atividade de compreensao usada e uma tarefa que demanda que os participantes leiam/ 
ougam uma frase e encontrem uma figura correspondente. No nivel do discurso, um dos jogos mais 
populares e a criagao e a narragao conjunta de historias. 

Um exemplo de atividade utilizada para estimular a atengao, inibigao e memoria logica e o jogo 
“Para a bola e conta a historia”. Nessa tarefa, uma musica toca enquanto a bola e passada entre os 
participantes em circulo. Cada vez que a musica e interrompida, o participante que ficou com a bola na 
mao deve recontar uma historia previamente contada e acrescentar uma frase. 

Reavaliagao 

Alem da avaliagao inicial e da intervengao baseada em criterios teoricos e metodologicos bem definidos, 
em alguns meses ha necessidade de se avaliar os resultados do tratamento. A reavaliagao continua faz 
parte do processo terapeutico, pois a partir desta podemos mensurar o progresso do paciente, alem 
de permitir negociar novos objetivos e metas. Para tal, paciente e familiares devem ter o feedback da 
reavaliagao. 

Encaminhamentos 

Em casos de afasia, problemas motores e emocionais sao muito comuns, por isso se faz necessario o 
encaminhamento para outros profissionais, como fisioterapeuta, terapeuta ocupacional e psicologo. E 
importante salientar, ainda, que a afasia nao afeta apenas o individuo acometido pelo AVC, mas tam- 
bem sua estrutura familiar. Dessa forma, deve-se ter em mente que a familia tambem podera necessitar 
de algum tipo de acompanhamento para que a terapia seja eficaz. 


CONSIDERACOES FINAIS 


As abordagens de reabilitagao da linguagem 
descritas na literatura oferecem um pano¬ 
rama amplo de metodos que podem ser 
empregados para remediar alteragoes que 
acometem frequentemente a linguagem de 
idosos com alteragoes neurologicas. Ainda 
que existam metodos de reabilitagao da lin¬ 
guagem de afasicos bastante conhecidos e 
com fortes indicios de produgao de bene- 
ficio, sao escassos os estudos que apresen- 
tam dados robustos que comprovem a efi- 
cacia desses metodos. Se na literatura sobre 


a reabilitagao da linguagem nas afasias sao 
observadas tais lacunas, menos ainda na li¬ 
teratura que trata da intervengao da lingua¬ 
gem nas demencias. Desse modo, enfatiza- 
-se a necessidade de produzir investigagoes 
controladas que visem testar a eficacia e a 
eficiencia de diferentes metodos de reabi¬ 
litagao da linguagem. Destaca-se, ainda, a 
importancia de considerar-se o envelheci- 
mento como fator que tern forte impacto 
no planejamento, foco e desfecho da reabi¬ 
litagao de linguagem. Ainda que os estudos 
busquem realizar pareamentos de idade em 
grupos de comparagao, e preciso investigar 
com propriedade a eficacia da reabilitagao 
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da linguagem do idoso em comparacao ao 
jovem. 
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Reabilitagao de outras fungoes cognitivas 


VANIA LUCIA DIAS SOARES 
CANDIDA DIAS SOARES 


No envelhecimento, tanto normal quan¬ 
to patologico, as fungoes executivas (FEs) 
tendem a estar prejudicadas. No envelhe- 
cimento normal, as alteragoes executivas 
ocorrem de modo gradual e lento ate os 60 
anos, tornando-se mais aceleradas a partir 
dos 70 anos. Uma posslvel explicate para 
esse decllnio e o desgaste fisiologico natural 
dos lobos frontais (Woodruff-Pak, 1997). 
No comprometimento cognitivo leve e nas 
demencias, as alteracoes de natureza execu- 
tiva estao presentes, porem de forma preco- 
ce e quantitativamente mais intensa. 

REABILITACAO NEUROPSICOLOGICA 
DAS FUNQOES EXECUTIVAS 

Em termos genericos, as FEs fazem referen- 
cia a um conjunto de capacidades cognitivas 
implicadas na resolugao de problemas, de si¬ 
tuagoes imprevistas, de forma adequada, que 
podem se agrupar em uma serie de compo- 
nentes (Sullivan, Riccio, & Castillo, 2009): 

■ habilidade para formular e executar 
metas; 

■ plane) amento; 

■ estrategias para atingir objetivos; 

■ flexibilidade de pensamento que possi- 
bilite alteracoes nos projetos. 

A redugao nas perdas dessas fun goes 
afeta a capacidade do individuo de ter uma 


vida independente e socialmente aceita. Sua 
capacidade para gerenciar a propria vida, 
atender suas necessidades e honrar os com- 
promissos a sua volta se apresenta compro- 
metida, resultando em interpretacoes er- 
roneas traduzidas em criticas e isolamento 
social. 

Assim, as alteracoes executivas devem 
constituir o objetivo essencial de qualquer 
programa de reabilitagao neurocognitiva 
(RN), sendo que esses deficits impedem os 
individuos de enfrentarem as situagoes co- 
tidianas corriqueiras ou imprevistas. 

Os pacientes com essas alteragoes 
apresentam importantes dificuldades pa¬ 
ra automonitoramento da conduta em di- 
ferentes situagoes, por dificuldades em 
responder adequadamente aos estimu- 
los, devido as alteragoes atencionais e aos 
deficits na memoria operativa. 

Para se estabelecer os objetivos da rea¬ 
bilitagao, de forma mais adequada, e perti- 
nente, em primeiro lugar, estabelecer quais 
elementos do funcionamento executivo se 
relacionam com as alteragoes concretas nas 
atividades do cotidiano do paciente. 

Os deficits nos elementos do funcio¬ 
namento executivo sao ressaltados em ativi¬ 
dades que exigem atengao sustentada e esta 
apresenta redugao do rendimento, imper- 
sistencia, inibigao de interferencias e frag- 
mentagao. As alteragoes comportamentais, 
como comportamento de utilizagao, im- 
pulsividade, desinibigao, perseveragao, rigi- 
dez e fracasso em tarefas novas, sao aspectos 
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amplamente observados (Munoz-Cespe- 
des, & Tirapu Ustarroz, 2001). 

No contexto da reabilitacao, as inter- 
venpoes sobre as FEs implicam a melhoria 
da capacidade de programar uma condu- 
ta e orientar a executplo dos objetivos pre- 
tendidos. Pode ser utilizada uma variedade 
de atividades com a finalidade de reestrutu- 
rar a fun<;ao, bem como para a compensa- 
9&0 das fun^oes perdidas. 

Assim, devera ser efetuado um trei- 
no sequencial no processo de aprendizagem 
das atividades da vida diaria. Para esse tipo 
de interven 9 ao, o paciente devera ser orien- 
tado quanto ao controle do tempo, sendo 
que as tarefas deverao ser acompanhadas e 
graduadas dentro dos niveis de exigencia. 
Deverao ser divididas em diferentes etapas, 
com instru 9 oes claras e objetivas. E de suma 
importancia no trabalho das FEs, o uso de 
tecnicas que facilitem a manuten 9 ao do fo- 
co atencional, mantenham o nivel de con- 
centra 9 ao e capacitem o automonitora- 
mento dos comportamentos perseverativos 
e impulsivos. 

A seguir sao apresentados os passos 
que auxiliarao no planejamento para a rea- 
liza 9 ao de atividades diarias: 

■ Fazer compras no supermercado: 

• elaborar uma lista de compras; 

• separar os itens a serem compra- 
dos em categorias; 

• estabelecer o tempo disponivel; 

• definir onde vai fazer as compras, 
antes de sair de casa; 

• tra 9 ar uma rota de percurso. 

■ Organiza9ao do espa90 fisico: 

• guardar as compras de forma orga- 
nizada; 

• manter os objetos de uso diario 
nos mesmos locais; 

• deixar blocos de anota 9 oes em 
locais estrategicos; 

• utilizar calendarios e agendas para 


o controle dos compromissos dia¬ 
rio s; 

• colocar instru 9 oes que orientem o 
manejo de eletrodomesticos. 

■ Em rela 9 &o aos cuidados com a saiide: 

• higiene do sono adequada; 

• controle de horarios do uso de 
medicamentos; 

• alimenta 9 ao adequada. 

REABILITACAO 

NEUROPSICOLOGICA DA ATENQAO 

Os deficits de aten 9 ao sao apontados como 
um dos maiores comprometimentos cog- 
nitivos, interferindo no funcionamento da 
memoria, percep 9 ao e linguagem (Bennett, 
Malia, Linton, Raymond, & Bewick, 1998). 

O treinamento da aten 9 ao envolve o 
uso de exercicios cognitivos esquematiza- 
dos. Para suprir os prejuizos atencionais, 
utilizam-se estrategias de autocontrole, su- 
portes ambientais, uso de dispositivos ex- 
ternos e estrategias de generaliza 9 ao das ha- 
bilidades (Solhberg & Mateer, 2009; Wilson, 
2011 ). 

Na elabora 9 ao de um programa de in- 
terven 9 ao, deverao ser priorizados o treino 
e a apresenta 9 ao de estrategias de compen- 
sa 9 ao para aten 9 ao sustentada, estrategias 
compensatorias para aten 9 ao seletiva, habi- 
lidade de aten 9 ao alternada, aten 9 ao alter- 
nada visual e aten 9 ao alternada auditiva: 

■ Aten 9 ao sustentada visual: devera ser 
utilizado o treino de estrategias com¬ 
pensatorias, como autoinstru 9 ao e divi- 
sao da tarefa em passos; treino cognitivo 
com aprendizagem sem erro; identifica- 
9 ao de palavras e numeros; estimulos- 
-alvo; interpreta 9 ao de texto; calculo. 

■ Aten 9 ao sustentada auditiva: o treino 
cognitivo com aprendizagem sem er¬ 
ro; identifica 9 ao de palavras e numeros; 
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estimulo-alvo; interpretacao de texto; 
interpretacao de musicas. 

■ Atencao seletiva visual: treino de es- 
trategias compensatorias; suportes am- 
bientais; aprendizagem sem erro; jo go 
dos sete erros; estimulo-alvo; encontrar 
objetos; selecao de categoria; estimulo- 
-alvo com calculo; interpretacao e cal- 
culo com estimulos de fundo concor- 
rentes com a tarefa. 

■ Atencao seletiva auditiva: treino cog¬ 
nitive com aprendizagem sem erro; es- 
timulo alvo; interpretacao de texto e 
calculo com estimulos de fundo con- 
correntes com a tarefa; repetir frases e 
numeros com estimulo concorrente de 
fundo; interpretacao de musicas. 

■ Atencao alternada visual: apresenta- 
Cao de estrategias de autocontrole; dia- 
rio de ideias-chave (Sohlberg & Mateer, 
2009); treino cognitivo com aprendiza¬ 
gem sem erro; estimulos alternados; se¬ 
lecao de categorias; tarefa de interpreta¬ 
cao de texto e calculo com interferencia. 

■ Atencao alternada auditiva: treino 
cognitivo com aprendizagem sem erro; 
tarefa de interpretacao de texto com in¬ 
terferencia; estimulos alternados; esti¬ 
mulos de alvo duplo; selecao de catego¬ 
rias. 

REABILITAQAO NEUROPSICOLOGICA 
DAS FUNQOES VISIOESPACIAIS 

As funcoes visioespaciais incluem toda ca- 
pacidade relacionada a posicao no espaco, 
ao uso das references do meio e ao desen- 
volvimento nele, bem como a capacidade 
de orientacao intrapsiquica, alem do con- 
junto de processos relacionados a percep- 
Cao (capacidades gnosicas) e a acao (capa- 
cidades praxicas). 

Determinar a natureza dos deficits vi- 
suais pode ser uma tarefa complexa, uma 


vez que, em algumas ocasioes, se confun- 
dem os processos perceptivos com outras 
habilidades que, embora se desenvolvam no 
espaco, sao relacionadas aos processos do 
tipo motor ou praxico. 

Durante as ultimas decadas, aumen- 
tou consideravelmente o conhecimento do 
processamento visual, que permitiu conhe- 
cer mais exatamente as bases que o regu- 
lam. Aceita-se, de uma maneira geral, que 
sao as estruturas encefalicas mais posterio- 
res, como os cortices parietais, occipitais e 
temporais, as encarregadas da analise visio- 
espacial e visioperceptiva do mundo, que 
inclui desde o reconhecimento das caracte- 
risticas dos objetos e seu conhecimento ate 
a habilidade de atuar sobre eles. 

Em contraste com o conhecimento e 
os estudos numerosos sobre os mecanismos 
que operam o sistema visioespacial, pouco 
se sabe sobre a recuperacao das habilidades 
visuais alteradas nos pacientes com danos 
cerebrais adquiridos, apesar de 20 a 40% 
dos individuos afetados por esse tipo de pa- 
tologias sofrerem disfuncoes neuropsicolo- 
gicas relacionadas a essas areas (Zihl, 2000). 
Na pratica clinica, esse tipo de alteracao nao 
aparece isolado, mas geralmente associado 
com outros problemas cognitivos, tais co¬ 
mo alteracoes da atencao e deficit na me- 
moria operativa ou episodica. 

A avaliacao neuropsicologica comple- 
ta e adequada determinara os aspectos da 
percepcao visual em que sera necessaria a 
intervencao. Consideram-se tres fatores: 

■ localizacao do estimulo no espaco 

■ reconhecimento do estimulo 

■ focalizacao da atencao 

Localizar um estimulo no espaco re- 
quer um processo de busca visual determi- 
nada por movimentos oculares organizados 
e dirigida voluntariamente a fim de ex- 
trair os detalhes relevantes do espaco e dos 
seus componentes, ou seja, isso e possivel 
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quando se aplica um programa centrado 
em processos de controle visiomotor e que, 
por sua vez, estimulam processos atencio- 
nais seletivos e de funpao executiva. 

Os movimentos oculares devem tra- 
balhar tanto no piano horizontal (es- 
querda-direita-esquerda) como no vertical 
(acima-abaixo-acima), procurando ampliar 
a perceppao do campo visual (Luria, 1979) 
e, sendo assim, exercitar os movimentos 
de rastreamento sobre o espapo com a fi- 
nalidade de minimizar a desorientapao es- 
pacial. 

A profundidade (perto-longe-perto) e 
tao importante quanto os exerdcios no pia¬ 
no longitudinal. Algumas atividades pro- 
postas sao: 

■ Mudanpa corporal em direpao a um ob- 
jeto: antes de comepar com atividades 
de movimento lino de olho-mao, e con- 
veniente usufruir do espapo que rodeia 
o paciente. Na vida cotidiana, os pa- 
cientes apresentam desorientapao espa- 
cial muitas vezes originada de proble- 
mas com a localizapao de referenciais 
concretos no seu proprio meio. E con- 
veniente exercitar a busca de grandes 
estimulos que implique na mudanpa da 
direpao deles. 

■ Coordenapao visiomanual: dentro 
da coordenapao visiomotora, a visio¬ 
manual e a mais especifica e, devido a 
sua importancia, e a que mais se obser- 
va - o paciente nao consegue alcanpar 
com sua mao o objeto percebido. Ele 
pode se exercitar mediante atividades 
de treinamento com apoio de orienta- 
pao externa que o guie ate atingir o ob- 
jetivo. Esse apoio sera retirado progres- 
sivamente. 

O objeto a ser alcanpado sera apre- 
sentado em diferentes posipoes e dis¬ 
tances dentro do campo visual, primei- 
ro de forma estatica e, em seguida, em 
movimento. 


■ Mover os objetos no campo visual: pas- 
sar um objeto de um lugar para ou- 
tro cujo olhar seja dirigido para o mo¬ 
vimento das maos e vice-versa. O 
movimento da mao e controlado pelo 
olhar. 

Inicialmente, pode-se segurar a mao 
do paciente e acompanha-lo na mu¬ 
danpa de movimento. Essa ajuda devera 
ser retirada paulatinamente. Sugere-se 
utilizar outros estimulos perceptivos, 
como a cor, para que a atividade torne- 
-se mais variada e complexa. Por exem- 
plo, de um recipiente maior, passar ob¬ 
jetos agrupados por cor, tamanhos ou 
forma ao recipiente correspondente. O 
paciente deve permanecer no ponto de 
origem do objeto e desloca-lo a outro 
ponto de origem concreto com um au- 
xilio perceptivo. 

■ Completar e reproduzir modelos cons- 
trutivos: a utilizapao de exerdcios de 
praxias construtivas com uso de ma¬ 
terials que sao manipulaveis, como os 
cubos de Weschler, pode ajudar a me- 
lhorar alterapoes visioperceptivas. 

Comepa-se com copia simultanea 
com modelos cuja construpao e guiada 
com instrupoes verbais. Posteriormen- 
te, e apresentado o modelo original em 
diferentes posipoes dentro do campo vi¬ 
sual do paciente. Os modelos sao traba- 
lhados em tres dimensoes. 

■ Localizapao de lugares em pianos e ma- 
pas: e um trabalho de orientapao, reco- 
nhecimento e localizapao. Comepa-se 
com a representapao grafica de pontos 
ja conhecidos, como a propria casa do 
paciente, o bairro e a cidade, onde se lo- 
calizam seu quarto, o escritorio (casa), 
a padaria (bairro) e aprapa (cidade). Os 
mapas oferecem maior complexidade, e 
pode-se trabalhar inicialmente com as 
regioes mais amplas ate atingir as me- 
nores. Essa atividade pode ser comple- 
mentada com exerdcios de descripao 
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oral das imagens contextualizadas e que 
exijam do paciente realizar movimen- 
tos visuais amplos e exploratorios des- 
tas. As respostas verbais nos dirao para 
onde se dirige o seu olhar. Concomitan- 
temente, pede-se que nomeie os lugares 
localizados. 

Estimulacao de longitudes: a localiza- 
Cao dos limites de um estlmulo no espa- 
90 formam parte de sua analise visual. 
Nesse tipo de tarefa, o paciente deve re- 
produzir as longitudes de uma barra 
utilizando fragmentos interconectaveis, 
exercitando assim as relaqoes dimen- 
sionais. 

Estimulacao de distancias: o manejo dos 
movimentos oculares na percepqao da 
profundidade do espaqo e a chave para 
a local izacao de um estimulo. Um objeto 
distante pode se converter em um obsta- 
culo no caminho que nao pode ser evita- 
do sem localiza-lo com antecipaqao. Para 
essa atividade, o terapeuta apresenta ob¬ 
jetos em distancias variadas entre si com 
a finalidade de que o paciente exercite a 
estimulacao dessas distancias qualitativa 
e quantitativamente. 

Atividades graficas: o uso do papel e la¬ 
pis e uma atividade que treina a percep- 
Cao de estimulos muito finos e que fa- 
zem parte da preparacao para o manejo 
perceptovisual do codigo grafico. Pa¬ 
ra isso, sao realizadas tarefas como co- 
piar e desenhar espontaneamente figu- 
ras geometricas e realizar a copia destas 
simultaneamente com o terapeuta ate a 
obtencao de uma copia mais detalhada. 
Uso de programas computadorizados: 
esses programas nos oferecem as vanta- 
gens do movimento do estimulo dentro 
do campo visual, o tempo de apresen- 
tacao e uma intera<;ao que permite um 
trabalho independente e controlado pe- 
lo proprio paciente. Programas como o 
Sistema Interativo de Estimulacao Cog- 
nitiva e o Programa de Estimulacao 
Cognitiva tem atividades especificas 


para treinar a percepcao visual, a orien- 
taqao espacial e a atencao. 

REABILITACAO 
NEUROPSICOLOGICA DOS 
TRANSTORNOS DO RECONHECIMENTO 

Ao estarmos seguros de que o paciente nao 
possui dificuldades para localizar objetos 
ou imagens no espaqo, que justiiicariam a 
falta de resposta diante das solicitacoes de 
reconhecimento, algumas atividades deve- 
rao ser propostas (Farah, 2000): 

■ Associacao objeto imagem: para os pa- 
cientes com agnosias moderadas que 
geralmente nao apresentam dificulda¬ 
des no reconhecimento de objetos, mas 
que o fazem no reconhecimento de suas 
imagens, e util esse tipo de associacao 
na fase inicial. 

■ Degradacao da informacao visual: nas 
formas leves de agnosias de imagens ou 
quando o paciente ja consegue identi- 
ficar as imagens no processo de recu- 
peracao e se quer reforcar, melhorar e 
estabilizar esse reconhecimento, conti- 
nua-se com um trabalho mais exigente 
por meio de tecnicas de degradacao da 
informacao visual. 

Essas tecnicas consistem em camu- 
flar as imagens ou os esquemas dos ob¬ 
jetos que deverao ser reconhecidos. 
Apresenta-se uma parte caracteristica 
do objeto ou da imagem (ponta de um 
lapis, por exemplo) e faz-se uso de som- 
bras das imagens e de contornos pon- 
teados das imagens com a finalidade de 
exercitar o reconhecimento visual. 

■ Trabalho de reconhecimento por dedu- 
qao: uma vez que o paciente compreen- 
deu que o reconhecimento de um objeto 
se adquire devido a integracao visual de 
seus componentes fisicos e que se tem 
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de realizar uma analise visual detalha- 
da de suas caracteristicas, realiza-se en- 
tao o reconhecimento por deduijao em 
ausencia do objeto ou de sua imagem — 
descrevem-se oralmente as caracteristi¬ 
cas desse objeto. Como se pode perce- 
ber, para atingir esse reconhecimento e 
fundamental que o paciente tenha recu- 
perado a imagem mental do objeto. 
Imagem visual: construir ou manipu- 
lar imagens mentais dos objetos pode 
ser outra estrategia de reabilita<;ao nos 
casos em que a agnosia esta associada 
a dificuldade para imagina-los. O exer- 
cicio consiste em solicitar aos pacien- 
tes que, apos observarem, manipula- 
rem e caracterizarem verbalmente um 
objeto, o descrevam assim que for reti- 
rado de seu campo visual. Pode-se pe- 
dir, em seguida, que o desenhem. Outra 
tecnica consiste em programar exerci- 
cios de rotacao mental e reconhecimen¬ 
to de imagens em posi^oes nao usuais. 
Por exemplo: reconhecer a imagem de 
um telefone em posicao que nao e fami¬ 
liar. 

Caracterizapao visual: consiste em exer- 
clcios de agrupamentos de imagens ou 
objetos por categorias. Assim que e rea- 
lizada a class ificapao destes, sera feito 
um trabalho de analisar os trapos per- 
tinentes a cada objeto/imagem que per- 
mitirao agrupa-los (semelhancas) e di- 
ferencia-los entre si. Essa atividade 
pode ser complementada adicionando- 
-se um objeto determinado ou sua re- 
presentacao visual em um conjunto ca- 
tegorico ou incluindo-o junto a outros 
objetos que tenham semelhanpas. 
Constancia perceptiva: quando o pa¬ 
ciente reconhece um mesmo estlmu- 
lo apresentado em diferentes posi<;6es 
espaciais, em suas diferentes variances 
morfologicas e em formas incompletas, 
atinge-se o objetivo final de um progra- 
ma de treinamento no reconhecimento 
de objetos e imagens. 


Associa<;ao objeto e cor: quando a ag¬ 
nosia de imagens ou de formas se 
associa com acromatopsia, pode-se 
trabalhar o reconhecimento da cor e 
da forma com a associa<;ao imagem- 
-cor, utilizando-se a representa<;ao de 
objetos de cores constantes. Nos casos 
leves de acromatopsia, que se manifes- 
tam por confusoes nas tonalidades, po- 
dem-se incluir exercicios de classifica- 
<;ao e colori-los. 

Absurdos visuais: nas fases finais da rea- 
bilitacao e para confirmar a constancia 
no reconhecimento, podem-se adicio- 
nar detalhes absurdos aos objetos ou 
imagens para que sejam reconhecidos 
como nao existentes. Por exemplo: um 
lapis com bravos. 

Velocidade no reconhecimento visual: 
para favorecer o reconhecimento dos 
estlmulos visuais, podem-se utilizar au- 
xilios extras, como troca de pos^ao do 
objeto, tratando de buscar o melhor an- 
gulo para o seu reconhecimento, guiar o 
paciente com perguntas e complemen- 
tar a informacao durante a descripao do 
objeto, dar enfase verbal ou visual aos 
detalhes relevantes, aumentar o tama- 
nho do objeto/imagem, adicionar cores, 
utilizar sons, contextualizar o objeto. 

Em determinadas ocasioes, atinge- 
-se um bom nlvel de reconhecimento 
visual, mas, no entanto, com uma bai- 
xa efetividade no tempo de resposta. A 
rapidez com que se analisa e processa 
a informacao dependera muitas vezes 
do seu grau de consolidacao com a me- 
moria. A velocidade da resposta do pa¬ 
ciente sera o resultado de um processo 
de treinamento na recuperacao das ha- 
bilidades que foram trabalhadas. Sen- 
do assim, durante a execiuplo das tare- 
fas, inicialmente o paciente utiliza todo 
o tempo que consideramos necessario 
dar-lhe. 

Podemos come^ar a apresentar-lhe 
os estimulos visuais ja trabalhados em 
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velocidades crescentes, com a finalidade 
de melhorar a rapidez na tomada de 
decisao no reconhecimento perceptivo. 
Nesse caso, o melhor e utilizar sistemas 
computadorizados, que facilitam enor- 
memente a sistematiza^ao e o registro 
dessa variavel. 

■ Reconhecimento de rostos: quando a 
agnosia visual interfere no reconheci¬ 
mento de rostos familiares, ha que se 
incluir um trabalho de reabilita<;ao com 
exercicios especificos para a prosopag¬ 
nosia. Na realidade, dada a escassa fre- 
quencia desse transtorno especifico na 
clinica, nao existe literatura sobre a for¬ 
ma de aborda-lo na reabilita^ao. A di- 
ficuldade no reconhecimento de rostos 
parte da varia^ao multipla de um mes- 
mo objeto visual. Pode-se treinar o pa- 
ciente no trabalho dedutivo com a ana- 
lise de traces caracteristicos do objeto 
visual que permitam leva-lo ao reco¬ 
nhecimento. 

Nos casos de personagens publicos, 
e util o trabalho com a analise visual de 
caricaturas e fotografias. Igualmente, 
deve-se adicionar um trabalho de des- 
cricao de caracteristicas faciais e de in¬ 
ter pretacao de mimica facial. 

Na agnosia de rostos e importan- 
te definir se trata-se de um transtorno 
aperceptivo (prosopagnosia) ou asso¬ 
ciative (prosopamnesia), ja que, no pri- 
meiro caso, ha dificuldades na analise 
visioperceptiva e e conveniente utilizar 
atividades de pareamento de fotografias 
de rostos familiares e desconhecidos (Ar- 
dila, Lopera, Pineda, & Rosselli, 1995). 

REABILITAQAO 

NEUROPSICOLOGICA DAS APRAXIAS 

As altera 9 oes das praxias sao frequentes 

em alguns quadros demenciais. Apraxia e 


a incapacidade de realizar um ato motor 
complexo de maneira correta. A apraxia nao 
se deve a fraqueza muscular, dificuldade de 
compreensao ou falta de coordenacao, mas 
a lesoes em areas cerebrais responsaveis pe- 
lo planejamento e sequenciamento das fun- 
qoes motoras. Todas as funedes praxicas de- 
pendem das areas parietais de associapao, 
onde os centros psicomotores planej am a 
funcao motora dos atos aprendidos (Gui¬ 
maraes, & Cunha 2004; Sanvito, 2010). 

A apraxia ideomotora e o disturbio da 
realizapao das atividades complexas. O pa- 
ciente nao consegue realizar gestos com ob- 
jetos ou realizar gestos de saudacao sob co- 
mando verbal ou imitando o gesto. Durante 
as refei<; 6 es, esse tipo de apraxia gera pro- 
blemas como troca de talheres ou a troca do 
prato por uma xicara (Becker & Mechthild, 
2008; Guimaraes & Cunha, 2004; Sanvito, 
2010; Wheanton & Hallett, 2007). A apra¬ 
xia de vestimenta se apresenta quando o pa- 
ciente demonstra inverter a ordem das pe- 
<;as do vestuario ou mostra-se incapaz de se 
vestir (Guimaraes & Cunha 2004; Sanvito, 
2010 ). 

A apraxia construtiva caracteriza-se 
pela incapacidade ou dificuldade de reali¬ 
zar tarefas graficas. Resulta de disturbios nas 
areas motoras e pre-motoras e, portanto, e 
considerada como um deficit na organiza- 
9 I 0 visioespacial (Guimaraes & Cunha 2004; 
Nielson, Cummengs, & Cotman, 1996; San¬ 
vito, 2010). A apraxia do membro cinetico 
envolve deficit de atividades que necessitam 
de movimentos precisos com os dedos (con- 
tar moedas, manipular objetos pequenos). 
A apraxia conceitual consiste na incapaci¬ 
dade de associar objetos as suas respectivas 
fun 9 oes, ou seja, nao reconhecer a finalidade 
correta do objeto (nao conseguir identificar 
que a escova de dentes e utilizada para esco- 
var os dentes) (Wheanton & Hallett, 2007). 

A apraxia da marcha e a incapacidade 
de utilizar os membros de forma corre¬ 
ta para caminhar. O paciente apresenta 
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dificuldades para passar por obstaculos, 
os passos sao lentos e irregulares (Della, 
Spinier, & Venneri, 2004). A apraxia verbal 
e um disturbio que ocasiona prejulzo da ca- 
pacidade para programar o posicionamen- 
to da musculatura da fala e de sequenciar os 
movimentos durante a produi^ao voluntaria 
de fonemas (Cera, Minett, & Ortiz, 2010). 

Ha diferentes propostas de terapias de 
apraxia de fala, publicadas por diferentes 
autores (Ortiz, 2010), que possuem pontos 
e diretrizes em comum para a realizable de 
qualquer terapia de apraxia. Sao elas: 

■ Modo de produ^ao e articula^ao: ini- 
ciar o trabalho de articula^ao da fala 
pelos fonemas mais anteriores, ou seja, 
pelos fonemas plosivos. 

■ Frequencia do fonema e de palavra: 
iniciar pelos fonemas e palavras mais 
frequentes. 

■ Extensao de palavras: come^ar com 
palavras curtas, monossilabicas, e au- 
mentar gradativamente a extensao des- 
tas ate chegar as frases. 

■ Distancia entre os fonemas sucessi- 
vos: ao escolher as palavras, lembrar-se 
da mudan^a que os articuladores fazem 
durante a produ^ao destas e, gradati¬ 
vamente, estimular do mais simples ao 
mais complexo. 

■ Dificuldades em fonemas iniciais: tra- 
balhar com a articula^ao do fonema 
que apresenta maior incidencia de erros 
na silaba inicial. 

■ Ritmo da fala: trabalhar produ^ao da 
fala mais lentificada. O paciente deve 
ser sempre incentivado a ouvir sua fala 
e tentar corrigi-la, baseando-se nas pis- 
tas trabalhadas com o terapeuta que fo- 
ram identificadas como as mais eficazes 
para uma articula<;ao correta. 

E importante ensinar o paciente a 
analisar as partes da tarefa, assim como seus 
erros, e treinar o cuidador (Abreu, & Tamoi, 


2002). As modificacoes ambientais devem 
incluir quartos personalizados que preser- 
vem a privacidade do paciente; a utilizacao 
de closets que favoregain a independence 
ao vestir, permitindo maior visualizacao e 
organizaijao das roupas, em uma sequencia 
que podera ser treinada com mais facilidade 
(Perracini, Najas, & Bilton, 2002). 

Ha alguns estudos do tratamento da 
apraxia de membro superior, entre eles, um 
incluiu tarefas com base em tres diferentes 
dominios da producao gestual: gestos tran- 
sitivos/intransitivos, gestos significativos e 
gestos sem sentido. Duas das tarefas foram 
apresentadas com tres diferentes graus de di- 
ficuldade, sempre come^ando com a alterna- 
tiva mais facil (Doven, Fink, & Weiss, 2012): 

■ Na primeira fase: treinamento dos ges¬ 
tos transitivos. Os objetos foram en- 
tregues aos pacientes, que foram con- 
vidados a usa-los adequadamente. As 
imagens foram mostradas, solicitando- 
-se aos individuos para realizar o uso 
do objeto em um contexto apropriado 
(p. ex., levar a colher a boca para tomar 
sopa). 

■ Na segunda fase: ilustra^oes foram 
mostradas para os pacientes. Enquanto 
uma das figuras ilustrava uma cena es- 
pecifica (imagem de contexto), a outra 
demonstrava um gesto simbolico nes- 
se contexto. Os pacientes eram solici- 
tados a imitar esse gesto e recordar se 
seria apropriado ao contexto apresenta- 
do, demonstrando. 

■ Na ultima fase, as imagens ilustravam 
novo contexto, mas relacionado com 
os anteriores, desencadeando assim os 
mesmos gestos e, desse modo, avalian- 
do se ocorreu a transference dos gestos 
e se haviam sido aprendidas nas fases 
anteriores. Cada fase continha 20 itens. 
Quando o paciente realizava adequada¬ 
mente 17 dos 20 itens, iniciava-se a for- 
macao da proxima fase. 
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■ Finalmente, os gestos sem sentido 

eram praticados durante a ultima par¬ 
te do treinamento. Os pacientes tinham 
que imitar gestos sem sentido demons- 
trados pelo terapeuta. O terapeuta ob- 
servava se o gesto tinha sido imitado 
corretamente sem qualquer apoio ou 
apenas apos fornecer apoio verbal. 

Se um paciente apresenta difkulda- 
de em iniciar uma a^ao, o terapeuta pode 
ajuda-lo, proporcionando instru<;6es ver- 
bais adicionais. Se, mesmo apos o apoio 
verbal, ele nao conseguir, o terapeuta po¬ 
de entregar-lhe os objetos necessarios. Se 
um paciente tem dificuldades com a exe- 
cu<;ao real de uma a<;ao, o terapeuta po¬ 
de verbalmente descrever as etapas in¬ 
dividuals necessarias para a execu^ao da 
a$ao ou fornecer suporte fisico direto, por 
exemplo, posicionar do modo correto os 
membros dos pacientes. Finalmente, o te¬ 
rapeuta fornece feedback para o paciente 
sobre o resultado de sua a^ao e/ou solicita 
que o mesmo monitore o resultado da sua 
propria a^ao. 

REABILITACAO NEUROPSICOLOGICA 
DAS ACALCULIAS 


A realiza^ao de calculos e uma fun^ao mui- 
to complexa, envolvendo uma grande va- 
riedade de mecanismos neurocognitivos: 
processamento verbal e grafico da informa- 
cao, percepcao, reconhecimento, producao 
da escrita numerica e algebrica, representa- 
cao numero/sfmbolo, discriminacao visio- 
espacial, memoria de curto e longo prazo, 
raciocinio sintatico e manuten^ao da aten- 
<;ao (Dehaene & Cohen, 2000). 

Quando os mecanismos neurocogni¬ 
tivos implicados em fun^oes aritmeticas, ou 
seja, na capacidade de reali/.acao de calcu¬ 
los, estao alterados por causa do compro- 
metimento do nivel de alerta e atencpio, 


denomina-se esse fenomeno como acalcu¬ 
lia secundaria. (Deloche & Willmes, 2000). 

Alexias e agrafias para 
algarismos e numeros 

A incapacidade de ler e escrever numeros 
pode estar presente em pacientes afasicos e 
naqueles que possuem apraxia ideatoria ou 
ideomotora, disturbios visioconstrutivos e 
agrafias. A alexia e a agrafia para algarismos 
correspondem a um dano lexical, enquan- 
to a alexia e a agrafia para numeros corres¬ 
pondem a um dano dos processos sintaticos 
numericos que permite combinar os alga¬ 
rismos em numeros. As lesoes observadas 
nas alexias e nas agrafias para algarismos e 
numeros estao associadas ao comprometi- 
mento do hemisferio esquerdo; ja as alexias 
e as agrafias para numeros podem estar re- 
lacionadas a lesoes do lobo parietal, parti- 
cularmente do giro angular esquerdo ou lo¬ 
bo parietal direito (Deloche & Seron, 1982). 

Acalculias espaciais 

As acalculias espaciais podem estar asso¬ 
ciadas a comprometimentos visioconstru¬ 
tivos, apraxia no vestir, agnosias espaciais, 
dislexia do tipo espacial e hemiassoma- 
tognosia. As lesoes afetam as regioes pos- 
-rolandicas (especialmente parietoccipital) 
do hemisferio direito, como tambem lesoes 
dos dois hemisferios (Anderson, Damasio, 
& Damasio, 1990). 

O deficit de calculo pode ser seletivo 
com preserva^ao de rememoracao e de em- 
prego de procedimentos de calculo, contras- 
tando com a lentidao em realizar operates 
aritmeticas. A anaritmetria ou acalculia 
primaria pode afetar de maneira dissocia- 
da certas capacidades de calculo: altera^ao 
da capacidade de multiplica^ao e de divi- 
sao com preserva^ao da adicao e subtra^ao; 
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alteracao seletiva do uso de numeros pe- 
la dificuldade de afastar para a esquerda os 
numeros intermediaries e a conserva<;ao do 
calculo mental (Boiler & Grafman, 1985). 

Na reabilita^ao das acalculias, deve-se 
ter como parametro o sistema de calculo 
do modelo McCloskey e Caramazza (1987) 
utilizado nas acalculias primarias, ou se- 
ja, para compreender como se processam o 
conhecimento dos simbolos matematicos, 
tanto na leitura como na escrita, e a aplica- 
<;ao correta de varios digitos em operates 
matematicas. Posteriormente, passaria-se a 
resolucao de problemas matematicos sim¬ 
ples com operacoes de um so digito e de 
varios digitos mentalmente e com apoio 
no papel. Por ultimo, inseriria-se a resolu- 
i;ao de problemas aritmeticos mais comple¬ 
xes, com a leitura dos enunciados em voz 
alta, observando a compreensao e a abstra- 
i;ao do problema. Nas acalculias espaciais, 
a reabilita^ao deve estar associada ao tra- 
balho com as fu^oes visioconstrutivas e 
visioespaciais. 

O importante e detectar qual siste¬ 
ma cognitivo se encontra comprometido: 
sistema de producao numerico, sistema de 
compreensao dos numeros ou sistema se- 
mantico de representa^ao dos numeros. A 
partir dessa analise, traca-se o piano de te- 
rapia que utilizara o sistema cognitivo pre- 
servado para buscar contornar as dificulda- 
des encontradas no sistema comprometido. 

Ha pacientes em que a perda do calculo 
nao gerara prejuizos na sua vida diaria; po- 
rem, para aqueles pacientes que necessitam 
dessa funpao, e essencial realizar um trabalho 
que o permitira realizar suas tarefas. 

CONSIDERACOES FINAIS 

A eficacia de cada programa de reabilita- 
qao neuropsicologica deve ser avaliada nao 
apenas considerando parametros quantita- 
tivos de melhora cognitiva, mas todo o fun- 
cionamento biopsicossocial do paciente, 


adotando como medidas de controle, entre- 
vistas com os familiares e cuidadores, com 
o proprio paciente, considerando os aspec- 
tos comportamentais e as atividades da vi¬ 
da diaria. 

A RN e um tratamento biopsicosso¬ 
cial que envolve o paciente e seus familia¬ 
res, considerando suas altera^oes fisicas e 
cognitivas, o ambiente em que vive, os fato- 
res subjetivos e sua biografia (Avila, 2003). 
Ela consiste em um processo ativo que visa 
capacitar o paciente a desenvolver um bom 
nivel de funcionamento social, fisico e psi- 
quico com a maximiza^o das fun<;6es cog¬ 
nitivas, auxiliando no bem-estar emocio- 
nal, na melhoria das habilidades em tarefas 
da vida diaria e no relacionamento social. 

Para que a reabilita^ao seja etica e pes- 
soalmente significativa, devera ser observa- 
da a organiza^ao do ambiente fisico e so¬ 
cial, a fim de garantir que haja o maximo de 
apoio no processo de ajuste e incremento de 
participaijao social, trabalhando com ativi¬ 
dades vocacionais, sociais e de independen- 
cia funcional. Outro aspecto fundamental e 
que se estabele^am objetivos significativos e 
funcionalmente relevantes para o paciente e 
para os familiares (Wilson, 2011). 

As diferencas individuals sao aspec- 
tos relevantes a serem considerados no pro¬ 
cesso de reabilitacao, pois nao apenas o ni¬ 
vel motivacional e decisorio do paciente 
interfere nas respostas positivas ao trata¬ 
mento, mas tambem a etiologia, a localiza- 
cao, a extensao da lesao e a severidade do 
comprometimento, a idade, o tempo decor- 
rido desde o inicio da doerupi, o curso de 
progressao, as condi<;6es ambientais, a es- 
colaridade, a saude fisica, os aspectos nu- 
tricionais, o estilo pre-morbido de vida, a 
atividade profissional, entre outros. 
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Reabilitagao motora efisioterapeutica 
em idosos com disturbios cognitivos 



RENATA TELES VIEIRA 
LORENA DIAS RESENDE 
LEONARDO CAIXETA 


Uma mente sa e um corpo sao. 
(Juvenal, poeta romano, 55-127dC) 


O prolongamento do processo de enve- 
lhecimento populacional e um fenomeno 
mundialmente percebido. Nesse processo, a 
maioria dos gestos motores torna-se com- 
prometida, com mudancas funcionais no- 
taveis, como, por exemplo, diminuicao da 
for<;a muscular, perda de elasticidade em te- 
cidos moles, redu^ao da massa ossea, defi¬ 
cits em equillbrio estatico e dinamico, al- 
tera^oes da marcha, atrofia muscular por 
desuso e diminuicao na capacidade car- 
diorrespiratoria. 

Estas e inumeras outras alteraijoes 
motoras, somadas ao declinio nas fun«;6es 
cognitivas, impactam as atividades da vida 
diaria (AVDs) e comprometem a qualidade 
de vida do idoso. Alem disso, a presen<;a de 
disturbios cognitivos tambem leva a inca- 
pacidade fisica, o que faz esses individuos 
necessitarem de cuidados de longa dura<;ao, 
apresentando risco aumentado de institu- 
cionalizacao e mortalidade. Os beneficios 
da reabilita<;ao motora, especialmente a fi- 
sioterapia, tem valor unico para os idosos, 
uma vez que a influencia positiva da ativi- 
dade fisica na estrutura corporal, na fun- 
Cao cardiorrespiratoria, nos prejuizos cog¬ 
nitivos e nas condicoes de saude em geral 


(diabetes, hipertensao arterial) e bem co- 
nhecida (Chodzko-Zajko et al., 2009). 

O comprometimento cognitivo e um 
dos temas mais relevantes em estudos cli- 
nicos sobre o envelhecimento. A associa<;ao 
entre o envelhecimento da populacao e as 
diversas doenpas neurologicas levam a uma 
alta prevalencia de disfuncao cognitiva no 
idoso. A velocidade de processamento de 
informa«;6es cognitivas declina devido a re- 
dupao no numero de celulas cerebrais e di¬ 
minuicao da atividade neuronal. Pelo me- 
nos 10% das pessoas com mais de 65 anos e 
50% daquelas com mais de 85 anos tem al- 
guma forma de disfuncao cognitiva, varian- 
do de deficits leves na cognicao ate demen- 
cia (Jorm & Joley, 1998). 

O papel da fisioterapia em pacientes 
com declinio cognitivo inclui avaliacao e tra- 
tamento da dor, mobilidade, forca muscu¬ 
lar, coordenacao motora, quedas, equillbrio 
estatico e dinamico, qualidade de vida, ati¬ 
vidade psicomotora, percepcao corporal, le- 
sao cerebral adquirida e outros. As modalida- 
des fisioterapeuticas mais pesquisadas para a 
reabilitacao motora em idosos incluem: ati¬ 
vidade fisica (ou cinesioterapia, especial¬ 
mente os exercicios resistidos e exercicios 
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aerobios), terapia multissensorial, massagem 
terapeutica, treino de marcha com suporte 
de peso corporal, estimula<;ao eletrica nervo¬ 
sa transcutanea, entre outras (Vieira, 2012). 

Para um melhor entendimento do pa- 
pel da reabilita^ao motora em idosos com 
declinio cognitivo, sera apresentada, neste 
capitulo, uma breve revisao sobre a relevan- 
cia da atividade fisica nos disturbios neu- 
ropsicologicos em idosos. 

EFEITOS DA ATIVIDADE FISICA 
NO CEREBRO E NA COGNIQAO 

Ha fortes evidencias de que a atividade fisi¬ 
ca tern um impacto significativo em varios 
parametros cognitivos, e idosos que sao fi- 
sicamente ativos apresentam melhores de- 
sempenhos cognitivos comparados aos nao 
ativos (Marmeleira, 2012). A realizacao de 
atividade fisica e associada a diminui^ao do 
declinio cognitivo, mesmo quando os ido¬ 
sos sao dependentes nas AVDs ou estao ins- 
titucionalizados (Littbrand et al., 2006). 

Os beneficios dos exercicios incluem: 
melhora na eficiencia do processamento 
de informa^ao, melhora na capacidade de 
atencplo, melhor desempenho nas tarefas 
que demandam processo visioespacial, be- 
neficio no controle executivo das tarefas, na 
velocidade psicomotora, na autoconfian- 
qa, no humor ou na depressao (Marmelei¬ 
ra, 2012). 

Capacidade aerobia e cognigao 

A proposi^ao de que a capacidade cognitiva 
sofre influencia da atividade fisica devido a 
melhora na capacidade aerobia tern sido a 
principal hipotese para explicar a associa- 
pao positiva entre atividade fisica regular e 
cogni^ao. Sugere-se que ganhos na capaci¬ 
dade cardiovascular alcancada por meio da 


atividade fisica regular levem a beneficios 
no desempenho cognitivo (Etnier, Nowell, 
Landers, & Sibley, 2006). 

A melhora da capacidade aerobia e 
acompanhada de mudan<;as na circula<;ao 
sanguinea cerebral, melhora de fatores de 
riscos vasculares, no fator neutrofico deri- 
vado do cerebro (BNDF) e na estrutura ce¬ 
rebral, que, por sua vez, levam a melhora no 
desempenho cognitivo. Estudos tem mos- 
trado que os individuos que realizam ati- 
vidades aerobias apresentam melhor de¬ 
sempenho nos testes cognitivos quando 
comparados aqueles que nao realizam (van 
Boxtel et al., 1997). 

Hipotese da circulagao cerebral 

Como o oxigenio e a glicose nao sao arma- 
zenados no cerebro, o sistema vascular deve 
responder rapidamente as demandas exter- 
nas ambientais do sistema nervoso central 
(SNC), reabastecendo areas ativas do cere¬ 
bro com esses elementos. Apesar de repre- 
sentar apenas 2% do peso corporal, o ce¬ 
rebro usa 20 a 25% do total de oxigenio 
corporal e 25% do total de glicose corpo¬ 
ral para prover energia e para o metabolis- 
mo e funcionamento dos neurotransmisso- 
res (Etnier et al., 2006). 

Desta forma, essa hipotese sugere que 
a pratica de exercicios fisicos resulta em 
melhora no transporte de oxigenio e glico¬ 
se para o cerebro, que, por sua vez, culmina 
em um melhor desempenho cognitivo. Isto 
e particularmente importante para os ido¬ 
sos, pois ha forte evidencia de que a idade e 
inversamente relacionada a distribui^ao do 
fluxo sanguineo para o SNC devido a au- 
mento da viscosidade sanguinea, perda da 
elasticidade e fibrose progressiva da vascu- 
latura cerebral (Ajmani et al., 2000). 

Individuos que levam uma vida se- 
dentaria apresentam risco aumentado para 
doen^as cerebrovasculares associado com 
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prejuizos cognitivos. Alguns estudos mos- 
tram pequena, mas signifkativa melhora 
na cognicao (memoria e tempo de reato), 
seguido da administrate* suplementar de 
oxigenio e glicose (Marmeleira, 2012). 

Hipotese de 

estimulagao neurotropica 

Varios estudos tern mostrado que a ativi- 
dade fisica induz fatores de crescimento 
(BNDF) com melhora na atividade neuro¬ 
nal, na estrutura sinaptica e na plasticidade 
neuronal. Os exerclcios podem aumentar a 
concentrate* plasmatica de BNDF. Zoladz 
e colaboradores (2008) evidenciaram que 
cinco semanas de cinesioterapia com exer- 
clcios resistidos sao suficientes para aumen¬ 
tar a concentrate* de BNDF, que, por sua 
vez, mantem o funcionamento dos neuro- 
nios glutaminergicos, estimula a neuroge- 
nese e melhora o desempenho mental e do 
aprendizado. 

O BNDF e outros fatores neurotro- 
ficos apresentam um papel importante na 
sobrevivencia de idosos, pois previnem a 
morte neuronal devido ao estresse, atuam 
na plasticidade sinaptica, promovem o de- 
senvolvimento de neuronios e aumentam a 
sobrevida de neuronios adultos. Um estu- 
do recente mostrou que 10 semanas de fi- 
sioterapia com programa de exercicios re¬ 
sistidos dinamicos de flexao-extensao de 
joelho, com sessoes de duracao de 60 minu- 
tos, geram melhora funcional (melhora da 
velocidade da marcha) e levam a aumento 
significative de BNDF plasmatica em ido¬ 
sos saudaveis e mulheres frageis. Fragilida- 
de foi definida como uma sindrome clinica 
na qual tres ou mais dos seguintes criterios 
estavam presentes: perda de peso nao in- 
tencional, autorrelato de exaustao, fraque- 
za (forpa de preensao), velocidade de ca- 
minhada lenta e baixa atividade fisica. Esse 
estudo mostrou que BNDF nao e apenas 


um marcador de fragilidade, mas tambem 
apresenta um papel neuroprotetor cerebral 
relevante (Coelho et al., 2012). 

Sistemas neurotransmissores 

A degenerate dos sistemas neurotrans¬ 
missores, principalmente o dopaminergico, 
pode contribuir para o declinio na furn^ao 
motora grossa e fina, bem como levar a de¬ 
ficits cognitivos. Pesquisas mostram algu- 
ma evidencia de que os exercicios induzem 
mudan<;as na concentrate de neurotrans¬ 
missores dopaminergicos (noradrenalina e 
dopamina), principalmente no hipotalamo 
e tronco cerebral. Ha alguma evidencia pa¬ 
ra aumento das catecolaminas no cerebro 
durante o exercicio (Marmeleira, 2012). Es¬ 
tudos nessa area ainda sao escassos e limi- 
tados pela dificuldade tecnologica de ava- 
lia^ao das sinapses. 

Como citado anteriormente, varios 
mecanismos biologicamente plausiveis pro- 
curam explicar o modo como a atividade fi¬ 
sica pode exercer um efeito neuroprotetor no 
cerebro. Exercicios fisicos regulares aumen¬ 
tam os fatores de crescimento neurotropi- 
co e vascular, incluindo fator de crescimen¬ 
to insulinico-1 (IGF-1), fator neurotrofico 
derivado do cerebro (BDNF) e fator de cres¬ 
cimento endotelial vascular (VEGF). Essas 
mudants sao obtidas pelo aumento da neu- 
rogenese, angiogenese, plasticidade sinap¬ 
tica e densidade das espinhas dendriticas 
(Barber, Clegg, & Young, 2012). 

Atividade fisica pode ter uma influen- 
cia adicional positiva na cognicao por meio 
da melhora de fatores de risco vascular e 
fluxo sanguineo cerebral, que leva a redu- 
to de doents isquemicas em pequenos 
vasos. Obesidade, hipertensao arterial, hi- 
percolesterolemia, hiper-homocisteinemia 
e resistencia a insulina sao fatores de risco 
para doenca vascular potencialmente mo- 
dificaveis por meio do exercicio. Alem disso, 
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a melhora da resistencia a insulina pode au- 
mentar diretamente a plasticidade sinaptica 
por melhorar o metabolismo energetico do 
cerebro (Joyner & Green, 2009). 

Os exercicios fisicos tem demostrado 
aumentar a expressao do gene que regula 
a producao de enzimas antioxidantes, as 
quais diminuem os danos causados pelos 
radicals livres aos neurdnios e consequente- 
mente as doengas neurodegenerativas, alem 
de atuarem no aumento da producao de 
mitocondrias em neuronios, aumentando 
assim o metabolismo energetico no cerebro 
e garantindo suprimento energetico aos 
neurdnios (Radack, Kumagai, Taylor, Naito, 
& Goto, 2007). Na Figura 29.1, observa-se 
um resumo dos mecanismos de como a ati- 
vidade fisica pode exercer efeito neuropro- 
tetor cerebral. 


CINESIOTERAPIA EM IDOSOS 
COM ALTERAQOES COGNITIVAS 

Exercicios aerobios 

Ha suporte empirico para afirmar que os 
exercicios melhoram a capacidade fisi¬ 
ca (alongamento, flexibilidade, resisten¬ 
cia muscular e forga muscular), o com- 
portamento, a cognigao e a comunicagao 
em idosos com prejuizos cognitivos. Es- 
tudos demonstram que idosos fisicamen- 
te ativos apresentam menor risco de desen- 
volver doem;a de Alzheimer (DA) e outros 
transtornos cognitivos comparados com 
individuos sedentarios. Isso pode ser justi- 
ficado pelo fato de que os exercicios aero- 
bios estao associados a reducao da perda de 



FIGURA 29.1 Posslveis mecanismos de como a atividade fisica pode exercer efeito neuroprotetor cerebral. 

Legenda: t aumento; i diminuigao; IGF: fator de crescimento insulfnico; BDNF: fator neurotrofico derivado do cerebro; VEGF: fator 
de crescimento endotelial vascular. 

Fonte: Barber e colaboradores (2012). 
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tecido cerebral em idosos (Heyn, Abreu, & 
Ottenbacher, 2004). 

Efeitos favoraveis do exerdcio para 
as dificuldades de memoria tem sido rela- 
tados. Estudos com neuroimagem sugerem 
que exerdcios aerobios em idosos cogniti- 
vamente saudaveis estao associados a redu- 
<;ao da atrofia relacionada a idade e a per- 
fusao aumentada em regioes associadas ao 
controle executivo e a memoria, regioes 
mais vulneraveis ao envelhecimento (Erick¬ 
son et al., 2009). Um estudo recente que 
avaliou seis meses de exerdcios aerobios (li- 
mite da frequencia cardiaca de 75/85% da 
basal), quatro vezes por semana, com ses- 
soes de 45 a 60 minutos, em pacientes com 
transtorno cognitivo leve, evidenciou efei¬ 
tos na cogni<;ao (melhora da memoria, lin- 
guagem e funiplo executiva), alem de efeitos 
de diminui^ao da resistencia a insulina, au- 
mento da glicose disponivel e diminuicao 
do nivel plasmatico de insulina, cortisol e 
BNDF (Baker etal.,2010). 

Na DA, a presen^a de prejuizo cogni¬ 
tivo contribui para alterai;6es nos parame- 
tros cinematicos da marcha, caracteriza- 
da por passos curtos, velocidade reduzida 
e frequencia de passos aumentados com- 
parados com idosos sem altera^oes cogni- 
tivas. Coelho e colaboradores (2013) in- 
dicaram que programas de interven^oes 
multimodais (alongamentos, exerdcios re- 
sistidos, treino de flexibilidade, equilibrio 
e agilidade associados a exerdcios cogni- 
tivos focados na atemjao, na organizacplo, 
no planejamento, na abstra^ao, na sequen- 
cia motora, no julgamento e na flexibilida¬ 
de mental) por 16 semanas (tres vezes por 
semana, com sessao de uma hora de dura- 
<;ao) estimulam as fun<;6es motoras e cog- 
nitivas frontais na DA. Os pacientes com 
DA mostraram melhora na fun<;ao moto¬ 
ra com diminuicao de quedas e melhora 
na abstra<;ao, na organiza<;ao, na sequen- 
cia motora, no comportamento e na aten- 
<;ao, enquanto os pacientes do grupo-con- 
trole (que nao participaram do programa 


regular de exercicios) tiveram piora na 
funcao executiva (Coelho et ah, 2013). 

Exercicios aerobios tambem sao bene- 
ficos para pacientes com depressao. A me¬ 
lhora do humor pode ser explicada hsio- 
logica e psicologicamente. O aumento do 
fluxo sanguineo estimula a liberacao de en- 
dorhnas (esses opioides apresentam acdes 
semelhantes a morfina). Essa explicacao e 
especulativa, pois nao sabemos se a endor- 
fina pode atravessar a barreira hematoence- 
falica (Donaghy, 2007). Soma-se a isso o fa- 
to de os exercicios aerobios aumentarem os 
niveis de BNDF, substancia associada a me¬ 
lhora no humor e ao aumento da sobrevi- 
da das celulas cerebrais (o que tambem esta 
associado a melhora cognitiva). Explica¬ 
tes psicologicas sugerem a associate en- 
tre exerdcio e autopercepcao fisica como 
a melhora da imagem corporal e autoesti- 
ma. A interacao grupal em idosos e um dos 
modos mais bem-sucedidos para estimular 
e recuperar a autoestima e o interesse pe- 
lo seu ambiente e pela sua vida cotidiana. 
Alem disso, reducao da ansiedade tem sido 
associada a melhora na capacidade cardio¬ 
vascular, reduzindo a reatividade e restabe- 
lecendo os estressores psicossociais. Ha evi- 
dencia para uso de exerdcios aerobios no 
tratamento e na prevencao de depressao le¬ 
ve a moderada (Donaghy, 2007). 

Existe um corpo crescente de evi¬ 
dences que sugerem que a atividade fisi¬ 
ca pode adiar o inicio da demencia, o que 
poderia amenizar algumas sequelas fisi- 
cas decorrentes da doen<;a, alem de atuar 
na reducao de quedas e fraturas, na perda 
da resistencia muscular e na funcao car- 
diopulmonar. Um estudo recente mostrou 
que os efeitos dos exercicios aerobios, co¬ 
mo caminhada, sao tambem beneficos na 
prevencao de declinio mental em idosos da 
comunidade. Nesse estudo, um programa 
de caminhada foi conduzido, sendo que os 
idosos realizaram-no durante tres meses, 
uma vez por semana, com cada sessao du- 
rando 90 minutos. A intervencao adotada 


340 ■ CAIXETA & TEIXEIRA (ORGS.) 


encorajava os participantes a adquirir o 
habito de caminhar e aumentar gradual- 
mente o tempo de caminhada, assim os 
efeitos combinados do exerricio com a in- 
tera<;ao social tambem poderiam ser es- 
perados. Os autores encontraram melhor 
fluencia verbal (relacionada a funcao do 
lobo frontal), melhor capacidade funcio- 
nal, intera<;ao social, melhora na funcao 
motora e qualidade de vida em individuos 
com mais de 65 anos (Maki et al., 2012). 

Alguns estudos tern mostrado que a 
atividade aerobia reduz sintomas neuro- 
psiquiatricos como apatia, sintomas depres- 
sivos, disturbios do sono e agita^ao, e con- 
tribui tambem para diminuicao no uso de 
antipsicoticos e hipnoticos por regular me¬ 
lhor o fluxo sanguineo e a oxigena^ao cere- 
brais, alem de contribuir para melhora na 
atividade neuronal. Eggermont e Scherder 
(2006) relataram que os exercicios fisicos, 
como a caminhada, beneficiam o humor; 
ademais, os exercicios de moderada inten- 
sidade podem reduzir delirios e apresentam 
um efeito positivo na qualidade do sono. 
Cerga-Pashoja e colaboradores (2010), em 
seu ensaio clinico randomizado simples ce- 
go, com 146 individuos com demencia (ou 
suspeita de demencia), observaram reducao 
nos sintomas neuropsicologicos e compor- 
tamentais apos intervem;ao com caminha¬ 
da (20-30 m) ao redor de seu lares, cinco ve- 
zes por semana, durante 12 semanas. 

A efetividade da atividade aerobia pa¬ 
ra modular a funcao cognitiva em idosos e 
observada por meio de interven^oes com 
duracao de pelos menos 12 semanas, com 
frequencia de 2 a 3 vezes por semana e ses- 
sao variando de 45 a 60 minutos, com in- 
tensidade moderada. Exercicios de curta 
duracao (menos de 30 minutos), indepen- 
dentemente da frequencia semanal, pare- 
cem ter pouco impacto na funcao cognitiva 
(Denkinger, Nikolaus, Denkinger, & Lukas, 
2012). Portanto, para se alcancar bons re- 
sultados terapeuticos, uma reabilita^ao mo¬ 
tora prolongada e regular faz-se necessaria. 


Exercicios resistidos 

Varios estudos tern demonstrado que os 
exercicios resistidos (ou tambem chama- 
dos exercicios de for<;a), realizados de for¬ 
ma regular por um periodo prolongado, 
melhoram a cognicjao relacionada a aten- 
Cao seletiva, a memoria, a nomea^ao, ao re- 
conhecimento de cores em idosos saudaveis 
e com disturbios cognitivos (Nagamatsu, 
Handy, Hsu, Voss, & Liu-Ambrose, 2012). 

Um estudo recente comparou a efe¬ 
tividade de exercicios resistidos (grupo in- 
terven^ao) com exercicios aerobios (grupo 
intervengao) e treino de equilibrio associa- 
do com alongamentos, exercicios passivos 
e tecnicas de relaxamento (grupo-contro- 
le) em idosas com comprometimento cog¬ 
nitive leve e idade variando de 70 a 80 anos. 
As pacientes do grupo de intervencao reali- 
zaram exercicios resistidos (com carga) em 
cadeia cinetica fechada e aberta (duas series 
de 6 a 8 repeti<;6es) durante seis meses; o 
outro grupo de intervencao realizou exerci¬ 
cios aerobios, incluindo a caminhada por 1 
hora com a frequencia cardiaca chegando a 
70-80% da frequencia basal (realizada duas 
vezes por semana), durante seis meses. Apos 
seis meses de tratamento, o treino resistido 
revelou melhora na aten<;ao seletiva, na me¬ 
moria associativa e nos padroes de plastici- 
dade cerebral funcional quando compara- 
do ao grupo-controle. Alem disso, o grupo 
que realizou exercicios aerobios teve me- 
lhoras na capacidade cardiovascular geral. 
Os autores concluiram que os exercicios re¬ 
sistidos sao uma estrategia promissora pa¬ 
ra alterar a trajetoria do declinio cognitivo 
em idosos com comprometimento cogniti¬ 
vo leve (Nagamatsu et ah, 2012). 

Busse e colaboradores (2008) realiza- 
ram um ensaio clinico randomizado contro- 
lado em 31 idosos sedentarios sem demen¬ 
cia ou depressao. Os idosos foram divididos 
em grupo controle e grupo de atividade fi- 
sica. O programa de intervencao consis- 
tiu em treinos com duracao aproximada de 
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uma hora, com seis exercicios em cada um, 
realizados duas vezes por semana. Em cada 
exercicio, as cargas foram aumentando pro- 
gressivamente em series de 12,10 e 8 repeti¬ 
coes. A serie de oito repeticoes era realizada 
com a maior carga, que era aumentada nos 
treinos subsequentes sem que ocorresse iso- 
metria em apneia. O protocolo foi direcio- 
nado para o treinamento de grandes grupos 
musculares (chest press, remada, leg press, 
panturrilhas, abdominais e lombares), sen- 
do realizado em aparelhos de alavanca e pe¬ 
sos. Apos nove meses de intervencao super- 
visionada, os autores encontraram melhora 
no desempenho no teste comportamental 
de Rivermead (memoria) para o grupo de 
intervencao, e o escore do teste cognitivo de 
Cambridge (orientacao, linguagem, memo¬ 
ria, praxia, atencao, pensamento, abstracao, 
perceppao e calculo) melhorou em ambos 
os grupos, o que pode ser explicado pelo 
efeito de aprendizado do teste. O aumen- 
to da torpa muscular do grupo intervencao 
foi bastante significative em todos os gru¬ 
pos musculares abordados. A melhora nas 
alteracoes de memoria episodica ocorreu 
em ambos os generos, porem foi significati- 
vamente superior no genero feminino, sem, 
no entanto, haver explicacoes condizentes 
para esse fato. 

Algumas pesquisas mostram efeito po- 
sitivo nas alteracoes de memoria em idosos 
com alteracoes cognitivas, com exercicios re- 
sistidos de moderada a alta intensidade. Um 
estudo recente nao mostrou nenhuma me¬ 
lhora nas variaveis cognitivas (bateria cogni- 
tiva breve, teste do desenho do relogio e tes¬ 
te de fluencia verbal) com a aplicacao de um 
protocolo de exercicios resistidos de leve in¬ 
tensidade (3 series de 20 repeticoes), duran¬ 
te 16 semanas, em pacientes com DA, suge- 
rindo que o treino leve e por curto periodo 
nao foi suficiente para melhora de aspectos 
da cognicao (Vital et al., 2012). 

Embora o treino com exercicio resis- 
tido tenha um papel amplo para a melho¬ 
ra de varios sistemas funcionais nos idosos, 


reduzindo morbidades (p. ex., sarcopenia), 
ainda sao escassas as pesquisas especificas 
para melhora cognitiva. Ainda se faz neces- 
sario esclarecer o papel do treino resistido 
na prevencao do declinio cognitivo, exami- 
nar se seus efeitos na estrutura e funcao ce¬ 
rebral sao similares aos exercicios aerobios e 
verificar com qual frequencia, duracao e in¬ 
tensidade devem ser usados para efeito po- 
sitivo maximo na cognicao. 


CONSIDERAQOES FINAIS 


Os exercicios aerobios e resistidos sao in- 
tervencoes de baixo custo, provocam me- 
nos efeitos adversos quando comparados aos 
medicamentos e tem um efeito potencial na 
prevencao e no tratamento de diversos dis- 
turbios cognitivos. A promoc&o do exerci¬ 
cio apresenta beneficios tanto na saude fisica 
como na mental. O objetivo da reabilita¬ 
cao motora em si e restaurar a independen- 
cia funcional quando possivel, evitar futuras 
perdas de autonomia e facilitar o ajustamen- 
to psicossocial a deficiencia residual do ido- 
so. Contudo, a reabilitacao motora raramen- 
te e oferecida como opcao de tratamento em 
clinicas psiquiatricas ou hospitals. 

Algumas estrategias utilizadas por fi- 
sioterapeutas sao fundamentals para a ma- 
nutencao de atividade fisica regular, como 
permitir que as atividades sejam prazerosas, 
usar criatividade para nao tornar as sessoes 
monotonas e monitorar o progresso alcan- 
Cado sempre, o que leva a motivacao e a ob- 
tencao do sucesso terapeutico. 

O sucesso da reabilitacao motora em 
idosos com alteracoes cognitivas depende 
de varios fatores, como a presenca de doen- 
Cas agudas - como acidente vascular ence- 
falico, fratura de quadril e infarto agudo 
do miocardio presenca de doencas neu- 
rologicas e ortopedicas, incontinencia fecal 
e/ou urinaria, deficiencia visual e auditiva, 
doencas vasculares (diabetes e hipertensao 
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arterial) e outras comorbidades que inter- vezes sao associados a risco de falhas no 
ferem no resultado do tratamento e muitas processo de reabil itagao motora. 


VINHETA C LIN IC A 

Caso 1 (Alteragoes cognitivas e reabilitaqao motora) 

Uma mulher de 60 anos, branca, com ensino medio complete, divorciada, com diagnostico clinico de 
transtorno cognitivo e neuropsiquiatrico por lesao vascular em ganglios da base e insula a direita co- 
megou a apresentar deficits na memoria recente ha 5 anos, bem como insonia, dificuldade de realizar 
atividades da vida diaria (higiene pessoal, alimentagao, vestimentas e deambulagao) e dificuldade para 
completar tarefas relacionadas as atividiades da vida diaria. As vezes, sai sozinha, e ja aconteceu de 
perder-se em lugares conhecidos. Apresenta interagao social prejudicada com os membros da familia 
(evita visitas, preferindo o isolamento social). 

Como antecedentes importantes, apresentava sedentarismo, consumo moderado de alcool por 23 
anos (parou ha 15 anos) e antecedente psiquiatrico de transtorno bipolar do humor com internagoes. 
Os medicamentos utilizados nos ultimos oito meses foram: valproate de sodio, lamotrigina, quetiapina 
e alprazolan. 

Ao exame fisico, foram observados enurese noturna ocasional, instabilidade postural, marcha ins- 
tavel, rigidez articular, maior espasticidade em hemicorpo esquerdo. 0 escore na Escala de Equilibrio 
de Berg foi de 32 pontos (maximo 36 pontos). No teste Time up and go (TUG), a paciente realizou o 
percurso com mais de 30 segundos. 

Ao exame neuropsiquiatrico, foram observados ansiedade, flutuaqao de humor, inseguranga, insight 
prejudicado e sintomas obsessivo-compulsivos. No exame neuropsicologico, constataram-se deficit de 
atengao, redugao da flexibilidade cognitiva, deficit na memoria imediata e na memoria operacional, alem 
de perseveragoes motoras. Obteve urn escore de 19 pontos no Miniexame do Estado Mental (MEEM). Na 
avaliagao de linguagem, foram observadas perseveragao verbal e redugao da fluencia verbal. 

A paciente foi submetida a reabiIitagao motora por 1 ano, supervisionada por uma fisioterapeuta 
especialista. As sessdes fisioterapeuticas eram realizadas 3 vezes por semana (60 minutos cada ses- 
sao). As sessoes eram compostas por alongamento e fortalecimento muscular, treino de coordenagao, 
equilibrio, marcha, treino de atividades da vida diaria (vestuario, higiene, alimentagao). Foi dado enfase 
no treino funcional das AVDs com repetigao frequente. Houve a preocupagao em realizar as sessoes 
socializando a paciente com outros pacientes da clinica. 

Ao final do tratamento, foram observados melhora significativa na capacidade funcional (25 segundos 
no teste de TUG), controle de tronco, ganho no equilibrio estatico e dinamico (34 pontos na escala de 
Berg), melhora da memoria e aumento na pontuagao do MEEM (apos reavaliagao, obteve urn escore de 22 
pontos). A acompanhante relatou, ainda, que a paciente agora assiste a televisao com maior compreen- 
sao e acompanha as atualidades. Em relagao ao vestuario, a paciente ainda encontra dificuldades, mas 
mostra-se urn pouco mais independente para se vestir, abotoar e amarrar. Faz questao de maquiar-se, ape- 
sar de exagerar no batom. Quanto ao relacionamento familiar, hoje acelta visitas e procura companhias. 

Comentarios 

No presente caso, observa-se uma paciente com desempenho neuropsicologico prejudicado que foi 
submetida ao tratamento fisioterapeutico regular e prolongando por 1 ano. 0 tratamento foi baseado 
em exercicios de forga e associagoes, com enfase no treino funcional das atividades da vida diaria. 
Apos esse periodo de reabi I itagao motora, a paciente se tornou menos dependente dos familiares nas 
AVDs, e houve melhora no equilibrio estatico e dinamico evidenciada objetivamente pelo teste de Berg, 
no desempenho cognitivo (observado pelo MEEM), na velocidade da marcha, na mobilidade funcional 
(observado pelo teste de TUG) e na interagao social. 

E interessante observar que a melhora do equilibrio nessa paciente sera benefica por influenciar 
tambem a redugao no numero de quedas e, consequentemente, a prevengao de fraturas, tao comuns 
em idosos. Destaca-se tambem a melhora observada na interagao social, que provavelmente foi obtida 
pela realizagao de atividades em grupo, somando-se a melhora na autoestima e vaidade. 
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VINHETfl CLINIC A 

Por fim, a melhora observada na socializagao e nas capacidades funcional e cognitiva, sem duvida 
repercutiu na melhora da qualidade de vida para essa paciente, o que enfatiza o papel do fisioterapeuta 
como promotor de saude e atuante no processo de envelhecimento, tornando-o mais digno e adiando o 
imcio ou a progressao de disturbios cognitivos. 
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Neuromodulagao nao invasiva 
na reabilitagao cognitiva do idoso: 
perspectivas atuais e futuras 

LEANDRO VALIENGO 
ANDRE RUSSOWSKY BRUNONI 


A neuromodulagao consiste em uma serie de 
tecnicas capazes de alterar o funcionamento 
cerebral. Algumas dessas tecnicas sao invasi- 
vas, como a estimulacao cerebral profunda 
(DBS) e a estimulacao do nervo vago (VNS), 
enquanto outras sao nao invasivas, como a 
estimulacao transcraniana por corrente con- 
tinua (ETCC) e a estimulacao magnetica 
transcraniana (EMT). Em comum, essas tec¬ 
nicas nao farmacologicas se baseiam no uso 
de correntes e pulsos eletricos para induzir 
efeitos neuromodulatorios. 

Na verdade, o uso da eletricidade na 
neuropsiquiatria so passa a ocorrer de for¬ 
ma sistematica apos a elucidacao dos prin- 
dpios basicos da eletricidade por Alessan¬ 
dro Volta (em 1800) e Luigi Galvani (em 
1771). O primeiro a investigar as pro- 
priedades biologicas da eletricidade foi 
Giovanni Aldini, no comeco do seculo XIX, 
e fez experimentos com estimulacao cere¬ 
bral em cadaveres humanos (Zago, Ferruc- 
ci, Fregni, & Priori, 2008). Ele usava a pilha 
voltaica para fazer a estimulacao e observa- 
va contracdes musculares contralaterais ao 
lado do cortex estimulado. No fim do secu¬ 
lo XIX, Bartholow, um medico norte-ame- 
ricano, usou tambem a pilha voltaica para 
estimular a meninge de um paciente com 


epitelioma e com exposicao do cerebro (Za¬ 
go et al., 2008). Essa estimulacao levou a es- 
pasmos musculares com consequente esta- 
do de mal convulsivo e morte. Na mesma 
epoca, o neurologista italiano Ezio Scia- 
manna estudou o efeito da corrente eletrica 
continua em um paciente que foi submeti- 
do a trepanacao apos um trauma cranien- 
cefalico (Zago et al., 2008). Ele observou os 
efeitos das polaridades dependentes da esti¬ 
mulacao, descrevendo que o anodo fazia al- 
teracoes musculares variadas e sem obser- 
var mudancas quando se usava o catodo. 
Tambem no final do seculo XIX, um neu- 
rocirugiao italo-argentino inseriu eletro- 
dos pontiagudos finos atraves do cranio de 
uma paciente de 45 anos com epilepsia uti- 
lizando uma erosao na calota por epitelio¬ 
ma (Zago et al., 2008). Ele fez varios expe¬ 
rimentos com a pilha voltaica, observando 
contracoes musculares e, em alguns casos, 
crises convulsivas com duracao de pou- 
cos minutos, e percebeu que a paciente nao 
apresentava dor com a estimulacao eletrica. 

A neuromodulacao moderna teve ini- 
cio em 1938, quando Ugo Cerletti e colegas 
comecaram a usar a eletroconvulsoterapia 
(ECT) em pacientes psicoticos com remis- 
sao do quadro (Passione, 2004). A ECT 
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ficou popularizada apos a Segunda Guerra 
Mundial, porem seu uso de forma indiscri- 
minada e muitas vezes sem embasamento 
medico, como forma punitiva em pacientes 
psiquiatricos hospitalizados e seu uso sem 
anestesia, fez a ECT acabar sendo estigma- 
tizada pelo publico leigo e pelo movimen- 
to antimanicomial - o que perdura ate hoje 
(Passione, 2004). 

Em 1965, Purpura e Mcmurtry ob- 
servaram que a estimula^ao eletrica invasi- 
va em gatos, quando feita com estimula^ao 
anodica, provocava um aumento da ativida- 
de do trato piramidal, enquanto a estimula- 
9&0 catodica levava a efeitos contrarios. Apos 
isso, alguns autores escreveram artigos so- 
bre estimulacao invasiva do tecido neural e 
seus efeitos polaridade-dependentes, alem 
de descrever a dosagem necessaria para res- 
postas comportamentais e para lesionar o te¬ 
cido. Esta uma dosagem e varias ordens de 
grandeza maior do que a necessaria para in- 
duzir respostas comportamentais (Mullan, 
Mailis, Karasick, Voilati, & Beckman, 1965). 

Em 1985, Anthony Barker utilizou 
um aparelho que induzia pulsos magneti- 
cos fortes e podia excitar o cortex motor de 
maneira nao invasiva em humanos de ma- 
neira focal e controlada (Barker, Jalinous, & 
Freeston, 1985). Com uma bobina colocada 
sobre o cranio, a passagem de uma corren- 
te eletrica gerava um pulso eletromagne- 
tico, que por sua vez induzia uma corren- 
te eletrica no cortex cerebral. Inicialmente, 
foi formulada para diagnostico de doen- 
cas neurologicas, como esclerose multipla, 
e por volta da decada de 1990 comecou a 
ser usada com pulsos repetitivos (estimu- 
iacao magnetica transcraniana repetitiva 
- EMTr) para fins terapeuticos. Nos ulti- 
mos anos, foi aprovada em varios paises, in- 
cluindo Estados Unidos e Brasil, para tra- 
tamento de depressao unipolar e bipolar e 
sintomas positivos (alucinatorios) de esqui- 
zofrenia (U. S. Food and Drug Administra¬ 
tion [FDA], 2013). 


PRINCIPAL TECNICASDE 
NEUROMODULAgAO NAO INVASIVA 

Estimulagao magnetica 
transcraniana 

A estimulacao magnetica transcraniana 
(EMT) despolariza neuronios por meio de 
um campo eletromagnetico, relativamente 
focal e potente, produzido por uma bobi¬ 
na posicionada sobre o couro cabeludo do 
paciente. Essa despolarizacao e forte o bas- 
tante para induzir um potencial de a^ao 
que pode ser medido por meio de eletro- 
neuromiografia nos musculos associados 
ao cortex motor estimulado (Brunoni et al., 
2010). Quando usado como pulso unico, 
pode servir para aferi<;ao da excitabilidade 
cortical. Quando aplicado de forma repeti¬ 
tiva, a EMTr induz nao somente a modifi- 
cac^oes neuromodulatorias, mas tambem a 
neuroplasticidade na area estudada. Quan¬ 
do usada em alta frequencia (geralmen- 
te em frequencias > 1Hz e em especial > 5 
Hz), ha um aumento na excitabilidade cor¬ 
tical da area estimulada; quando e feita em 
baixa frequencia (< 1 Hz), ha uma diminui- 
Cao da excitabilidade daquela area (Janicak 
et al., 2010 ). 

Estimulagao transcraniana 
por corrente continua 

A estimulacao transcraniana por corrente 
continua (ETCC) consiste na aplicacao de 
uma corrente eletrica ffaca (0,5-2 mA) co¬ 
locada sobre o couro cabeludo para alterar 
a funcao cortical (George, & Aston-Jones, 
2010). Um dos eletrodos e colocado obriga- 
toriamente sobre o couro cabeludo na area 
cortical que se deseja estimular, enquanto o 
outro pode ser posicionado tambem sobre o 
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couro cabeludo (para se estimular outra area) 
ou usado de forma extracefalica. Um dos ele- 
trodos e o anodo, associado a despolari/.acao 
na regiao, e o outro e o catodo, vinculado a 
inibi^ao da area associada. O anodo leva a 
despolariza<;ao dos neuronios da regiao es- 
timulada, enquanto o catodo faz o contrario, 
leva a hiperpolariza^ao dos neuronios. Sabe- 
-se que esses efeitos sao bloqueados quando 
usadas medicacoes bloqueadoras dos canais 
de sodio e calcio, e nao quando se usa blo- 
queadores gabaergicos ou glutamatergicos, 
mostrando que os efeitos sao dependentes 
do estado de polariza^ao da membrana neu¬ 
ronal (Islam, Aftabuddin, Moriwaki, Hatto- 
ri, &Hori, 1995).AETCC tambem apresenta 
efeitos duradouros de longo prazo que pare- 
cem ser mediados por potencializa 9 ao a lon¬ 
go prazo (LTP), por meio de neuroplastici- 
dade e facilitacao da transmissao sinaptica 
(Ardolino, Bossi, Barbieri, & Priori, 2005). A 
ETCC, diferentemente da EMT, nao gera po¬ 
tentials de acao, mas altera a susceptilidade 
dos neuronios de disparar diante de impul- 
sos sinapticos (Bikson et al., 2004). Em geral, 
sao feitas de 10 a 20 sessoes de 20 a 30 minu- 
tos com corrente de 1 a 2 mA para efeitos a 
longo prazo, variando de acordo com o re- 
sultado que se deseja (Nitsche et al, 2008). O 
local de aplica<;ao dos eletrodos depende do 
local que se deseja induzir efeitos terapeuti- 
cos, comportamentais e neuropsicologicos, 
como discutido a seguir. 

NEUROMODULACAO 
NAO INVASIVA E COGNIQAO 

As tecnicas de ETCC e EMT tem sido usa¬ 
das para o estudo de fun^Aes cognitivas as- 
sociadas a areas corticais por elas estimu- 
ladas. Descrevemos a seguir alguns estudos 
com indivlduos saudaveis sobre essas duas 
modalidades de neuromodula^o na cog- 
ni^ao. 


Memoria detrabalho 

Diversas pesquisas usaram EMT para es- 
tudar a memoria de trabalho e sua rela- 
930 com o cortex pre-frontal dorsolateral 
(CPFDL). Um estudo usando n-back (tes¬ 
te neuropsicologico de memoria de traba¬ 
lho em que se pede para o sujeito identificar 
um estlmulo que foi apresentado n posicbes 
atras, em uma sequencia de estlmulos) de- 
monstrou que a inibi^ao do CPFDL com 
EMT de baixa frequencia faz voluntaries 
saudaveis normals aumentarem o nume- 
ro de erros nessa tarefa quando comparada 
com EMT simulada (Mull, & Seyal, 2001). 
Outro estudo usou EMT com pulso unico 
no cortex parietal posterior e no temporal 
medio uni ou bilateral (Oliveri et al., 2001). 
Foram analisados 35 indivlduos saudaveis e 
aplicado o n-back durante o estlmulo, sen- 
do demonstrado que a EMT bilateral tem¬ 
poral aumentou o tempo de rea^ao de re- 
conhecimento de objetos visuais, enquanto 
a EMT parietal bilateral aumentou especi- 
ficamente o tempo de reacao da memoria 
de trabalho visioespacial. Postle e colabora- 
dores demonstraram que a EMT usada so¬ 
bre o CPFDL piorou a codifica<;ao da me¬ 
moria em indivlduos saudaveis, enquanto a 
esti mulacao no lobo parietal superior levou 
ao mesmo comprometimento, porem tam¬ 
bem com prejulzo da retenpao de memo¬ 
ria de curto prazo. Osaka e colaboradores 
(2007) tambem demonstraram a impor¬ 
tance do CPFDL para a memoria de traba¬ 
lho por meio da EMT. Os autores identifica- 
ram uma deteriorapao do desempenho de 
oito sujeitos em um teste de span de leitura 
usando EMT com pulsos duplos. 

Estudos com ETCC tambem demons¬ 
traram o papel do CPFDL na memoria de 
trabalho. Um estudo usou ETCC sobre o 
CPFDL esquerdo ou sobre a area moto- 
ra Ml (Fregni et al., 2005). Foi demonstra¬ 
do que somente a estimulacao anodica so¬ 
bre o CPFDL aumentou a precisao no teste 
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de n-back, o que nao ocorreu quando foi 
feita a aplicacao catodica ou simulada so- 
bre a mesma area ou sobre Ml. Outro estu- 
do demonstrou que a ETCC anodica sobre 
o CPFDL esquerdo melhorou o teste de di- 
gitos em pacientes que foram submetidos a 
estimulacao durante o teste de n-back, en- 
quanto o grupo simulado ou que recebeu o 
teste em repouso nao obteve melhora (An¬ 
drews, Hoy, Enticott, Daskalakis, & Fitz¬ 
gerald, 2011). Jeon e Han (2012) demons- 
traram que a ETCC anodica no CPFDL 
esquerdo melhorou o teste de Stroop em 
individuos saudaveis e que a estimulacao da 
mesma area a direita melhorou a memoria 
de trabalho visioespacial. 

Um estudo com ETCC catodica no 
cerebelo direito em 40 individuos sauda¬ 
veis demonstrou aumento de erros no teste 
de digitos direto e inverso em comparacao 
com estimulacao simulada e em compara- 
cao com antes da estimulacao (Boehringer, 
Macher, Dukart, Villringer, & Pleger, 2013). 

Em suma, a maioria desses estudos de¬ 
monstrou a importancia do CPFDL, princi- 
palmente a esquerda, para o funcionamen- 
to da memoria de trabalho. 

Memoria semantica 

Um estudo com EMT repetitiva (EMTr) de 
baixa frequencia no lobo temporal ante¬ 
rior esquerdo mostrou reducao do fenome- 
no de falsa memoria em individuos sauda¬ 
veis (Gallate, Chi, Ellwood, & Snyder, 2009). 
Outro estudo com ETCC avaliou a mesma 
regiao tambem em relacao a falsa memo¬ 
ria com tres grupos: estimulacao anodica 
a esquerda e catodica a direita, estimulacao 
unilateral anodica a esquerda e estimulacao 
simulada (Boggio et ah, 2009a). O grupo 
anodico esquerdo e o bilateral apresenta- 
ram reducao de falsas memorias. Outro es¬ 
tudo com ETCC tambem avaliou a modifi- 
cacao de falsas memorias visuais, realizando 
ETCC catodica do lado esquerdo e anodica 


do direito em um grupo, outro grupo com 
ETCC anodica do lado esquerdo e catodi¬ 
ca do direito, e um ultimo grupo recebendo 
estimulacao simulada. A aplicacao da ETCC 
foi em lobo temporal. Foi demonstrada me¬ 
lhora da discriminacao de itens de nume- 
ros, cor e forma apenas no grupo anodico 
direito com catodo esquerdo (Chi, Fregni, 
& Snyder, 2010). 

Esses estudos demonstraram que a 
inibicao do hemisferio esquerdo em lobos 
frontais e temporais leva a uma diminuicao 
de falsas memorias, mostrando uma possi- 
vel lateralidade semantica cerebral. 

Memoria episodica 

Gagnon, Blanchet, Grondin, Schneider 
(2010) e Gagnon, Paus, Grosbras, Pike, & 
O’Driscoll (2006), em dois estudos, usa- 
ram estimulos verbais e nao verbais com 
EMT com pulso pareado (e intervalo de 15 
ms) sobre o CPFDL esquerdo e observa- 
ram que houve aumento do tempo de rea- 
Cao na fase de codificacao da memoria em 
relacao ao grupo CPFDL direito ou simu¬ 
lado. Entretanto, a mesma estimulacao fei¬ 
ta a direita tambem demonstrou diminui- 
Cao do tempo de reacao, porem apenas para 
a fase de recordacao, em relacao aos demais 
grupos. Nao houve diferenca na acuracia 
e no tempo de reposta entre material ver¬ 
bal ou nao verbal. Outro estudo com infor- 
macao pictorica tambem demonstrou que 
o CPFDL esquerdo esta envolvido em ope- 
racoes de memoria de codificacao, e o lado 
direito, na recordacao (Rossi et ah, 2006). 
Esses estudos ajudam a apoiar alguns me- 
canismos propostos de assimetria hemisfe- 
rica da memoria levantados (Tulving, Ka¬ 
pur, Craik, Moscovitch, & Houle, 1994), 
sugerindo uma possivel lateralidade da co¬ 
dificacao e recordacao da memoria. Outro 
mecanismo proposto de memoria e a teoria 
da codificacao dupla da memoria, que diz 
que o hemisferio esquerdo estaria associado 
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a memoria verbal, e o direito, a nao verbal 
- imagens (Pexman, Hargreaves, Edwar¬ 
ds, Henry, & Goodyear, 2007). Alguns estu- 
dos com EMT tambem constataram que o 
CPFDL esquerdo contribui para codifica- 
i;ao da memoria verbal, ao contrario do la- 
do direito (Floel et al., 2004). 

Existem tambem aspectos emocio- 
nais da memoria que podem ser investiga- 
dos com neuromodula^ao. Um estudo com 
ETCC de 1 mA na regiao frontotemporal 
durante tarefa de codificacao de imagens 
de Valencia negativa, positiva ou neutra de- 
monstrou que a estimulacao anodica direi- 
ta e catodica contralateral melhorou ape- 
nas a recordacao de imagens agradaveis, no 
entanto, a estimulacao catodica a direita e 
anodica contralateral melhorou somente a 
recuperacao de imagens desagradaveis (Pe- 
nolazzi, Spironelli, Vio, & Angrilli, 2010). 

Flingoes executivas 

O cortex pre-frontal esta intimamente re- 
lacionado com fungoes executivas em ge- 
ral como planejamento, organizapao, julga- 
mento, tomadas de decisao e flexibilidade. 
Knoch e colaboradores (2006, 2007) reali- 
zaram dois estudos utilizando EMT repe- 
titiva inibitoria em CPFDL a esquerda ou 
a direita ou em grupo simulado, enquanto 
indivlduos saudaveis realizavam o teste de 
riscos. Os autores demonstraram que a ini- 
bi<;ao do CPFDL direito produziu padroes 
de maiores riscos, ao contrario do grupo 
direito ou simulado. Um estudo usando o 
mesmo metodo de avaliapao, porem com 
ETCC, demonstrou que a estimulacao ano- 
dal a direita com catodo a esquerda teve 
respostas de menor risco em comparacao a 
ETCC de forma inversa ou ao grupo simu¬ 
lado (Fecteau et al., 2007). Fectau e colabo¬ 
radores (2010) usaram uma tarefa para afe- 
rir incerteza na tomada de decisao. Foram 
feitos dois testes; no primeiro, individuos 
saudaveis foram divididos em 3 grupos de 


ETCC bilateral: anodo direito e catodo es¬ 
querdo no CPFDL, anodo esquerdo e cato¬ 
do direito no CPFDL e estimulacao simu- 
lada. Os resultados demonstraram que os 
participantes recebendo a ETCC bilateral 
(qualquer uma delas) adotaram uma res- 
posta de aversao ao risco. No segundo teste 
do estudo, os participantes foram divididos 
em estimulacao por ETCC unilateral anodi¬ 
ca em CPFDL a direita ou a esquerda. Nesse 
experimento, nao houve diferenpa no com- 
portamento de tomada de decisao entre os 
grupos unilaterais ou a estimulacao simu- 
lada. Esses resultados demonstraram que a 
tomada de decisoes de risco so e modifica- 
da quando ambos os CPFDL sao modula- 
dos simultaneamente. 

Metuki, Sela e Lavidor (2012) reali- 
zaram um experimento usando ETCC pa¬ 
ra predizer resolucao de problemas com es¬ 
timulacao anodal em CPFDL esquerdo em 
21 participantes. Todos fizeram uma ETCC 
ativa e, apos uma semana de intervalo, uma 
ETCC simulada junto com uma tarefa ver¬ 
bal de resolucao de problemas. A estimula- 
Cao ativa melhorou a resolucao de proble¬ 
mas dificeis enquanto a simulada nao. Os 
efeitos foram ainda maiores para os parti¬ 
cipantes motivados, e nao houve diferenca 
entre os grupos para resolucao de proble¬ 
mas faceis. 

Knoch e colaboradores (2008) avalia- 
ram a tomada de decisao social com o uso 
do ultimatum game, jogo de decisao que en- 
volve divisao de um valor entre jogadores. 
Ele aplicou EMTr de 1 Hz no CPFDL direi¬ 
to ou esquerdo ou simulado entre os parti¬ 
cipantes. Os individuos que receberam es¬ 
timulacao a direita tiveram maior numero 
de respostas de aceitacao de valores injus- 
tos em relacao aos outros dois grupos, mos- 
trando que o CPFDL direito pode estar en- 
volvido no controle mais egoista na tomada 
de decisao. O mesmo autor fez um estudo 
semelhante, so que dessa vez com ETCC, 
e observou que a estimulacao catodica a 
direita estava mais relacionada a aceitar 
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propostas injustas em rela^ao ao grupo si- 
mulado (Knoch et al., 2008). 

Um estudo fez a relacao do teste go/ 
no-go com ETCC e polimorfismos geneti- 
cos (Plewnia et al., 2013). Quarenta e seis 
sujeitos participaram de um estudo duplo- 
-cego e simulado com ETCC anodica a es- 
querda em CPFDL durante a realiza<;ao da 
tarefa do go/no-go. Os carregadores do ale- 
lo da COMT Met/Met tiveram uma dete- 
rioracao da habilidade de troca de buboes, 
enquanto nao houve diferemja no outro 
grupo de alelos. Esse estudo ajuda a expli- 
car a relacao do papel dos homozigotos da 
COMT, que devem apresentar maiores ni- 
veis de dopamina com melhores respostas a 
modula^ao cognitiva. 

Linguagem 

O uso da relacao da neuromodula^ao nao 
invasiva com a linguagem comeqiu com o 
uso de tecnicas disruptivas na gera^ao da 
linguagem com EMTr. Varios estudos re- 
petiram o uso da EMTr para esse fim (Eps¬ 
tein et al., 1996), alguns sugerindo ser um 
metodo eficaz de lateralizacao e podendo 
ate substituir o teste de WADA em epilep¬ 
sia (Pascual-Leone, & Hallett, 1994). Con- 
tudo, foi demonstrado posteriormente que 
a EMT nao consegue lateralizar os hemisfe- 
rios de forma tao precisa, nao podendo ser 
usada para esse fim (Epstein et al., 2000; Mi- 
chelucci et al., 1994). Esses estudos estimu- 
laram o lobo temporal superior esquerdo, e 
pesquisas subsequentes demonstraram que 
a EMT pode perturbar a fala em lobo fron¬ 
tal esquerdo (Aziz-Zadeh, Cattaneo, Ro- 
chat, & Rizzolatti, 2005) e que regioes mais 
posteriores estao associadas a parte moto- 
ra da fala, enquanto regioes mais anterio- 
res estariam relacionados a programa<;ao 
da fala (Schuhmann, Schiller, Goebel, & Sa¬ 
ck, 2009). Um estudo usou EMTr para su- 
primir a excitabilidade de uma por<;ao do 
cortex pre-frontal esquerdo e verificar a 


produ<;ao de substantivos e verbos. Foram 
feitos dois experimentos: no primeiro, os 
sujeitos geravam palavras reais, e no segun- 
do, neologismos na forma de verbos e subs¬ 
tantivos. Nos dois experimentos, o tempo 
de resposta aumentou para verbos, mas se 
manteve inalterado para substantivos apos 
a EMTr (Shapiro, Pascual-Leone, Mottaghy, 
Gongitano, & Caramazza, 2001). Outro es¬ 
tudo encontrou resultados semelhantes 
(Cappelletti, Fregni, Shapiro, Pascual-Leo¬ 
ne, & Caramazza, 2008), e ambos sugerem 
que o cortex pre-frontal esquerdo esteja en- 
volvido na produ^ao de verbos (acao), e 
nao na de outras classes gramaticais. 

Alguns estudos avaliaram a diferen- 
9 a entre a manipula 9 ao de informa 9 ao se- 
mantica e sintatica. Um deles demonstrou 
que a estimula 9 ao com EMT da parte in¬ 
ferior do giro frontal esquerdo diminuia o 
tempo de rea 9 ao em decisoes sintaticas, mas 
nao semanticas (Sakai, Noguchi, & Watana- 
be, 2002). Outro estudo avaliando essa re- 
la 9 ao demonstrou que a EMTr em CPFDL 
esquerda teve pior desempenho em tarefa 
semanticolexical, enquanto a estimula 9 ao 
do lado direito teve piora nas tarefas sinta¬ 
ticas (Manenti, Cappa, Rossini, & Minius- 
si, 2008). 

Outras regioes corticais foram estu- 
dadas em rela 9 ao a linguagem com EMT. 
Mottaghy, Sparing e Topper (2006) aplica- 
ram EMT pulso unico em individuos sau- 
daveis em tres regioes diferentes: area de 
Wernicke, area motora dominante ou area 
temporal nao dominante. Apenas a EMT 
sobre a area de Wernicke demonstrou di- 
minuh^ao do tempo de rea 9 ao para nomear 
figuras. Outro estudo demonstrou que a 
aplica 9 ao de EMTr sobre a regiao corres- 
pondente ao sulco temporal superior pos¬ 
terior direito interferiu no processamen- 
to de metaforas novas, enquanto a EMTr 
sobre o giro frontal inferior esquerdo al- 
terou o processamento de metaforas con- 
vencionais (Pobric, Mashal, Faust, & Lavi- 
dor, 2008). 
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A ETCC tambem e usada para o es- 
tudo da linguagem. Sela, Ivry e Lavidor 
(2012) randomizaram participantes para 
receberem ETCC em CPFDL de duas ma- 
neiras: anodo a esquerda e catodo a direi- 
ta ou vice-versa. Os participantes fizeram 
uma tarefa de decisao semantica para j ul- 
gar se uma determinada palavra pertencia a 
uma determinada lingua. Os resultados de- 
monstraram que a ETCC anodal esquerda 
melhorou o desempenho quando os parti¬ 
cipantes tinham de tomar decisoes baseadas 
em alvos figurativos de idiomas previsiveis 
e que a ETCC com catodo a esquerda fez os 
sujeitos melhorarem o desempenho em al¬ 
vos literais de idiomas nao previsiveis. Ou- 
tro estudo com ETCC randomizou os par¬ 
ticipantes em estimulacao anodica, catodica 
ou simulada sobre o CPFDL esquerdo, an¬ 
tes de tarefas de nomeacao de figuras (Fer- 
tonani, Rosini, Cottelli, Rossini, & Miniussi, 
2010). A estimulacao anodal melhorou o de¬ 
sempenho em nomeacao em termos de tem¬ 
po de reacao, enquanto a estimulacao cato¬ 
dica ou simulada nao teve efeitos, sugerindo 
uma possivel facilitacao lexical com estimu¬ 
lacao de CPDFL esquerdo. Cattaneo, Pisoni 
e Papagno (2011) demonstraram que a esti¬ 
mulacao anodica sobre a area de Broca levou 
os individuos a produzirem mais palavras, 
tanto na fluencia verbal como na semanti¬ 
ca, em comparagao com o grupo simulado. 
Em contrapartida, outro estudo demonstrou 
que quando se inibe o CPFDL esquerdo com 
estimulacao catodica ha piora em tarefas de 
memoria verbal em relagao ao grupo place¬ 
bo (Elmer, Burkard, Renz, Meyer, & Jancke, 
2009). Alguns estudos relacionaram a ETCC 
com aprendizado de linguagem. Em um de¬ 
les, a ETCC anodica sobre a area de Bro¬ 
ca melhorou o aprendizado gramatical (de 
Vries et ah, 2010), enquanto outro mostrou 
que a estimulacao anodica sobre o cortex 
motor esquerdo reduziu a aquisicao de vo- 
cabulario (Liuzzi et al., 2010), mostrando a 
importancia dessas areas no aprendizado de 
linguagem. 


REABILITAQAO COGNITIVA 
COM NEUROMODULAgAO EM 
DOENQAS COMUNS NOS IDOSOS 

Transtorno depressivo maior 

O transtorno depressivo maior (TDM) esta 
associado a grande comprometimento fun- 
cional e a deficits cognitivos, especialmen- 
te em idosos (Lee, Hasche, Choi, Proctor, 
& Morrow-Howell, 2013; McIntyre et al., 
2013; Mojtaboi & Olfson, 2004). Um estu¬ 
do com 44 pacientes com TDM, sem uso de 
medicacao, demonstrou varios deficits cog¬ 
nitivos em testes como aprendizagem e me¬ 
moria, tarefas de reconhecimento espacial 
e de padrao, de atencao sustentada e testes 
de funcao executiva e memoria de trabalho 
espacial em comparacao a grupo-contro- 
le de voluntaries saudaveis (Porter, Galla¬ 
gher, Thompson, & Young, 2003). Ainda, 
em uma metanalise recente, foi observa- 
do que a gravidade dos deficits cognitivos 
e diretamente proporcional a gravidade da 
depressao (McDermott, & Ebmeier, 2009). 
Alguns antidepressivos podem piorar os de¬ 
ficits cognitivos caracteristicos da depressao 
(Amado-Boccara, Gougoulis, Poirier Littre, 
Galinowski, & Loo, 1995). A grande vanta- 
gem tanto da EMTr e da ETCC nesse gru¬ 
po de pacientes e o perfil baixo de efeitos 
colaterais e sem piora cognitiva. O uso da 
EMTr esta bem consolidado no tratamen- 
to da depressao maior, sendo aprovado pela 
FDA nos Estados Unidos e pela ANVISA no 
Brasil para esse fim (FDA, 2013). Alem dis- 
so, inumeros ensaios clinicos bem condu- 
zidos e metanalises demonstraram a efica- 
cia do tratamento da depressao com EMTr 
(Pascual-Leone, Rubio, Pallardo, & Cata- 
la, 1996; Slotema, Blom, Hoek, & Sommer, 
2010). A maioria dos estudos usa estimula- 
Cao de alta frequencia em CPFDL esquerdo, 
porem a estimulacao em baixa frequencia 
em mesma regiao a direita tambem e eficaz. 
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As metanalises mostraram eficacia da EMTr 
semelhante aos antidepressivos no trata- 
mento do TDM. Ja para a ETCC, ha ao me- 
nos uma metanalise e dois ensaios chnicos 
com resultados positivos e possibilidade de 
uso no futuro para a clinica (Brunoni et al., 
2013a; Kalu, Sexton, Loo, & Ebmeier, 2012). 
Um desses estudos usou um desenho fato- 
rial com 120 pacientes randomizados com 
estimula<;ao em CPFDL com anodo a es- 
querda e catodo a direita em quatro grupos: 
ETCC ativa mais sertralina; ETCC sham 
mais sertralina; ETCC ativa mais placebo de 
sertralina; e um grupo placebo mais sham 
(Brunoni et al., 2013a). Os grupos usan- 
do ETCC ativa sozinha ou combinada com 
sertralina apresentaram resultados maiores 
de melhora de depressao em comparacao 
com os grupos placebo. Apesar de muitos 
desses estudos terem pacientes idosos inclui- 
dos, e dificil separar o efeito antidepressivo 
apenas nesse grupo. Contudo, alguns estu¬ 
dos usaram EMTr apenas nessa faixa etaria. 
Nahas e colaboradores (2004) realizaram 
um ensaio clinico aberto com 18 idosos 
com depressao refrataria com melhora de 
35% nos escores de depressao usando EMTr 
de alta frequencia em CPFDL esquerdo. Um 
outro randomizado duplo-cego controlado, 
com parametros de estimulapao semelhan- 
tes ao do anterior, com 24 pacientes ido¬ 
sos nao demonstrou diferenca entre os gru¬ 
pos (Mosimann et al., 2004). Jorge, Moser, 
Acion e Robinson (2008) avaliaram o efei¬ 
to da EMTr em 92 pacientes idosos com de¬ 
pressao vascular, definida como depressao 
acima de 50 anos com evidencia de doen<;a 
cerebrovascular, os quais foram randomiza¬ 
dos para receber EMT ativa excitatoria no 
CPFDL esquerdo ou EMT simulada. Os re¬ 
sultados demonstraram que o grupo ativo 
teve melhora mais importante dos sintomas 
depressivos e maiores taxas de remissao do 
TDM. Ainda, as taxas de resposta foram 
correlacionadas negativamente com a idade 


e positivamente com o volume de substan- 
cia cinzenta frontal. Esses estudos em ido¬ 
sos mostram uma possivel resposta menor 
desse grupo de pacientes a EMTr, sendo ne- 
cessarios estudos mais bem desenhados pa¬ 
ra explorar a questao. Nao foram encontra- 
dos estudos especificos do tratamento do 
TDM em idosos com ETCC. 

Alguns estudos avaliaram a associa<;ao 
da cogni^ao com neuromodula^ao em pa¬ 
cientes com TDM. Um estudo com EMTr 
de alta frequencia em CPFDL esquerdo de¬ 
monstrou que houve melhora de desempe- 
nho em memoria de trabalho e velocidade 
motora fina, sem piora de nenhuma ou- 
tra funcao cognitiva (Martis, Wright, Mc- 
mullin, Shin, & Rauch 2004). Alem dis- 
so, essas melhoras foram independentes da 
melhora dos sintomas depressivos, demons- 
trado que a EMTr melhora funcoes cogniti- 
vas de forma independente nesses pacien¬ 
tes. Outros estudos com EMTr em TDM 
tambem demonstraram melhora cogni¬ 
tiva em outras funcoes (Leyman, De Ra- 
edt, Vanderhasselt, & Baeken, 2011; Van- 
derhasselt, De Raedt, Leyman, 8c Baeken, 
2009). Dois estudos com ETCC tambem 
avaliaram a rela^ao das funcoes cogniti- 
vas com TDM. Em um deles, 28 pacientes 
sem antidepressivos receberam uma sessao 
de ETCC em CPFDL com anodo a esquer- 
da e catodo a direita ou ETCC simulada 
(Oliveira et al., 2013). O teste de n-back foi 
usado antes e depois do inicio da ETCC, e 
foi demonstrado que a ETCC ativa levou 
a um aumento na taxa de respostas cor- 
retas melhorando a memoria de trabalho. 
O mesmo grupo de pacientes foi submeti- 
do ao teste de classificai;ao e aprendizado 
probabilistico em outro estudo (Brunoni 
et al., 2013b), demonstrando um aumen¬ 
to de respostas corretas no grupo simulado 
em comparacao ao ativo, o que indica uma 
possivel inibicao no aprendizado implicito 
na ETCC bifrontal. 
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Doenga de Parkinson 

Varios estudos usaram EMTr para o tra- 
tamento da doen^a de Parkinson (DP). A 
maioria dos estudos usou EMTr de baixa 
frequencia em area motora primaria. Uma 
metanalise revisou estudos ate 2005 (Freg- 
ni et al., 2006) com 12 artigos e mostrou ta- 
manho de efeito de 0,62 (IC 95% de 0,38 
- 0,85) para EMT ativa, apresentando um 
efeito modesto no tratamento da DP. 

Foi encontrado apenas um ensaio cli- 
nico randomizado e controlado com ETCC, 
com 25 pacientes randomizados em ETCC 
anodica em area motora e pre-frontal e ou- 
tro grupo com ETCC simulada. Os resulta- 
dos mostraram que houve melhora da mar- 
cha por um curto periodo de tempo e uma 
melhora da bradicinesia por pelo menos 3 
meses em rela<;ao ao grupo simulado (Ben- 
ninger et al., 2011). 

A DP apresenta, alem dos sintomas 
motores, muitos outros, como depressao, 
altera<;6es cognitivas e olfativas, psicose, al- 
tera^oes de linguagem entre outros. A de¬ 
pressao ocorre em ate 50% dos pacientes 
com DP e esta associada a piora dos deficits 
cognitivos nesses pacientes (Burn, 2002). 
Alguns estudos usaram EMTr para o tra¬ 
tamento da depressao em DP (Dragasevic, 
Potrebic, Damjanovic, Stefanova, & Kostic, 
2002; Epstein et al., 2007; Kormos, 2007). 
Fregni e colaboradores (2004) avaliaram 
42 pacientes com EMTr de alta frequencia 
e observaram melhora de 38% no grupo 
EMTr, resposta similar ao grupo fluoxeti- 
na - 41%. Outro estudo mostrou uma res¬ 
posta superior da EMTr de alta frequencia 
em relacao ao grupo simulado (Pal, Nagy, 
Aschermann, Balazs, & Kovacs, 2010). To- 
dos os estudos estimularam o CPFDL es- 
querdo. 

Outro problema frequente em pa¬ 
cientes com DP sao os deficits cogniti¬ 
vos (Schrag, Jahanshahi, & Quinn, 2000). 


Boggio e colaboradores exploraram a rela- 
cao entre EMT, ETCC e DP (Boggio et al., 
2005; Boggio et al., 2006). No mesmo estu¬ 
do descrito (Fregni et al., 2004), Boggio e 
colaboradores (2005) submeteram a uma 
bateria neuropsicologica antes e apos trata¬ 
mento todos os pacientes com depressao e 
DP com EMTr ou com a fluoxetina. Os pa¬ 
cientes nos dois grupos tiveram melhora 
significativa dos testes de Stroop, Hooper e 
Wisconsin, sem nenhuma piora de deficits 
cognitivos ou em outras fun 9 oes cognitivas. 
No outro estudo de Boggio e colaboradores 
(2006), 18 pacientes com DP sem depres¬ 
sao foram submetidos a testes de memoria 
de trabalho ( 3-back ) durante ETCC ano¬ 
dica em CPFDL esquerdo ou area motora 
primaria ou simulada. O grupo com ETCC 
anodica em CPFDL esquerdo teve melhora 
da acuracia no teste de memoria operacio- 
nal, enquanto os outros grupos nao apre- 
sentaram diferemjas. Ja um outro estudo 
avaliou o tempo de reacao e testes de fun- 
coes cognitivas em 10 pacientes com EMTr 
excitatoria sobre CPFDL ou area occipital 
(controle), mas nao achou diferenca entre 
eles (Sedlackova, Rektorova, Srovnalova, & 
Rektor, 2009). Por fim, um estudo avaliou a 
fun<;ao cognitiva por meio do teste de Stro¬ 
op e da Bateria Frontal em pacientes com 
DP submetidos a uma sessao de EMTr de 
alta frequencia sobre o giro frontal inferior 
bilateral comparado a um grupo simulado 
(Srovnalova, Marecek, & Rektorova, 2011). 
Houve mudan<;a apenas nos resultados em 
todos os subtestes de Stroop no grupo ativo. 

Pacientes com DP tambem apresen- 
tam muitas alteracoes de fala. Dois estudos 
avaliaram o uso da EMTr no disturbio de 
fala nesse grupo de pacientes (Dias et al., 
2006; Hartelius et al., 2010). Ambos estimu¬ 
laram areas motoras especificas com EMTr 
de alta frequencia e acabaram nao encon- 
trando difere^as entre os grupos ativo e 
placebo. 


354 ■ CAIXETA & TEIXEIRA (ORGS.) 


Acidente vascular cerebral 

O acidente vascular cerebral (AVC) e a prin¬ 
cipal causa de incapacidade nos paises de- 
senvolvidos (Kolominsky-Rabas, Weber, 
Gefeller, Neundoerfer, & Heuschmann, 
2001), podendo levar a multiplas sequelas 
motoras, cognitivas, psiquiatricas e de lin- 
guagem (Carod-Artal, Ferreira Coral, Tri- 
zotto, & Menezes Moreira, 2009; Lai, Stu- 
denski, Duncan, & Pereira, 2002). A seguir 
discutiremos o uso da neuromodula^ao 
nao invasiva em duas dessas complicates: 
cognitivas e de linguagem. 

Altera<;6es de linguagem pos-AVC 
consistem em um dos mais importan- 
tes preditores de prognostico em retor- 
nar a vida normal em pacientes com AVC 
(Wozniak, & Kittner, 2002). Poucos estu- 
dos avaliaram o uso da neuromodula^ao na 
reabilita^ao da linguagem. Baker, Rorden 
e Fridriksson (2010) e Fridriksson (2010) 
usaram ETCC com estimula^ao anodica no 
hemisferio acometido em regioes perilesio- 
nais (a maioria dos pacientes teve estimula- 
cjao frontal) de pacientes com pos-AVC. Os 
dois estudos mostraram resultados positi¬ 
ves que perduraram de 1 a 3 semanas, res- 
pectivamente, em relacao ao grupo simula- 
do. O primeiro estudo usou pacientes com 
afasia fluente e nao fluente. Outro estudo 
usou ETCC catodica na area de Broca a es- 
querda e nao mostrou difereruprs do grupo- 
-controle (Monti et al., 2008). Outras pes- 
quisas usaram tecnicas de neummodulacao 
nao invasiva no lado contralateral a lesao do 
AVC. Um estudo com terapia fonoaudiolo- 
gica e ETCC catodica na area de Wernicke 
a direita, anodal na area de Wernicke a es- 
querda e ETCC simulada demonstrou me- 
lhora na compreensao verbal auditiva em 
estagios subagudos do AVC apenas no gru¬ 
po com ETCC catodica (You, Kim, Chun, 
Jung, & Park, 2011). Um estudo aberto com 
EMTr de baixa frequencia na area de Broca 
a direita mostrou melhoras nas performan¬ 
ces de nomea^ao em pacientes com afasia 


nao fluente, que persistiram por dois me- 
ses apos o fim da estimulai^ao (Barwood et 
al., 2011). Um ensaio clinico randomizado, 
controlado e duplo-cego com EMTr inibi- 
toria tambem sobre a area de Broca a direita 
observou melhora importante de uma es- 
cala de afasia global no grupo ativo em re- 
lacao a simulada (Weiduschat et al., 2011). 
A abordagem da inibiqao contralateral vem 
da hipotese do rebalance inter-hemisferico 
pos-AVC (Rushmore, Valero-Cabre, Lom- 
ber, Hilgetag, & Payne, 2006). Entretan- 
to, essa abordagem pode nao ser adequa- 
da quando feita em lesoes muito extensas 
no hemisferio dominante, sendo preferi- 
da uma abordagem de estimula^ao contra¬ 
lateral (Schulze et al., 2013). Alguns estu¬ 
dos fizeram a ETCC anodica contralateral; 
nesses casos, houve melhora da linguagem 
por ate duas semanas apos o procedimento 
(Floel et al., 2011; Vines, Norton, & Schlaug, 
2011). (Fig. 30.1) 

Outro deficit importante cognitivo 
pos-AVC e a heminegligencia, que geral- 
mente advem de AVCs no hemisferio di- 
reito em regioes parietotemporais (Heil¬ 
man, Valenstein, & Watson, 2000). Ko, Han, 
Park, Seo, & Kim (2008), em um ensaio du¬ 
plo-cego, placebo controlado, submeteram 
pacientes com AVC subagudo e heminegli¬ 
gencia espacial a ETCC anodica ou simula¬ 
da no cortex parietal posterior direito. Fo- 
ram feitos testes de negligencia antes e apos 
a ETCC, e apenas a estimula^ao ativa levou 
a melhora nos testes de negligencia. Outros 
estudos usaram EMTr inibitoria no lado 
contralateral devido ao mecanismo de hi- 
peratividade contralateral do AVC (Corbet- 
ta, Kincade, Lewis, Snyder, & Sapir, 2005). 
Um estudo placebo controlado e cego com 
14 pacientes demonstrou que a EMTr de 
baixa frequencia em cortex parietal poste¬ 
rior esquerdo levou a melhora da negligen¬ 
cia apenas no grupo ativo (Song et al., 2009). 
Outros estudos abertos chegaram a resulta¬ 
dos semelhantes (Brighina et al., 2003; Lim, 
Kang, & Paik, 2010). 
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FIGURA 30.1 Alvos mais utilizados em neuromodulagao em pacientes com AVC. 


Outros deficits cognitivos pos-AVC 
estao menos estudados em reiacao ao uso 
de tecnicas de neuromodulagao. Um en- 
saio clfnico, placebo controlado, cross-over 
com 10 pacientes demonstrou melhora da 
acuracia de tarefa de memoria de traba- 
lho no grupo submetido a ETCC anodica 
em CPFDL esquerdo em reiacao a fase pre- 
-tratamento e ao grupo simulado (Jo et al, 
2009). 

E importante dizer que a depressao 
pos-AVC e muito comum e esta associada 
a deficits cognitivos que melhoram com o 
tratamento (Kouwenhoven, Kirkvold, En- 
degal, & Kim, 2011). Um estudo com EMTr 
em CPFDL esquerdo demonstrou melhora 
da depressao nesse grupo de pacientes (Jor¬ 
ge et al., 2004). 

Doenga de Alzheimer 

Uma metanalise foi feita com ETCC e EMT 
em pacientes com doenga de Alzheimer 


(DA) e demonstrou que o uso das duas tec¬ 
nicas e segura nessa patologia, com alguns 
estudos apresentando efeitos agudos de 
curto prazo em melhora de algumas fun- 
coes cognitivas (Freitas, Mondragon-Llor- 
ca, & Pascual-Leone, 2011). Boggio e cola- 
boradores (2012) avaliaram pacientes com 
DA submetidos a cinco sessoes de ETCC 
anodica bilateral em cortex temporal. As 
fun goes cognitivas foram avaliadas antes e 
depois da ETCC, com melhora na perfor¬ 
mance em testes de memoria de reconhe- 
cimento visual em reiacao ao grupo sham, 
com persistencia da melhora por pelo me¬ 
nos quatro semanas. O mesmo autor havia 
demonstrado melhora na mesma tarefa em 
estudo anterior com tres sessoes de ETCC 
em regiao pre-frontal (Boggio et al., 2009b). 
Outro autor usou ETCC sobre a area tem¬ 
poroparietal em tres grupos distintos de 
pacientes com DA - anodica, catodica e si- 
mulada -, observando melhora da memo¬ 
ria de reconhecimento no primeiro grupo, 
piora no segundo e ausencia de alteracoes 
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no terceiro (Ferrucci et al., 2008). Cottelli e 
colaboradores (2011) realizaram dois estu- 
dos com pacientes com DA com melhora de 
fun<;6es de linguagem em pacientes subme- 
tidos a EMTr de alta frequencia em CPFDL, 
em compara^ao com o grupo simulado, ha- 
vendo melhoras de compreensao auditiva 
(Cotelli et al., 2011) e de nomea^ao (Co- 
telli, Manenti, Cappa, Zanetti, & Miniussi, 
2008). 

Um ensaio clinico avaliando 45 pa¬ 
cientes com DA randomizado em ties gru- 
pos EMTr bilateral em CPFDL com 20 Elz 
em um grupo e com 1 Hz em outro e um 
ultimo grupo com EMTr simulada (Ahmed, 
Darwish, Khedr, El Serogy, & Ali, 2012). Os 
pacientes foram submetidos a cinco dias se- 
guidos de estimulacao e seguidos por tres 
meses com melhora de todas a escalas cog- 
nitivas apenas no grupo de EMTr de alta 
frequencia. 

Os resultados com EMTr e ETCC na 
DA sao promissores, mas ainda sao necessa- 
rios estudos de melhor qualidade para veri- 
ficar o real beneficio dessas tecnicas na DA. 

CONSIDERAgOES FINAIS 


A neuromodula^ao nao invasiva vem sen- 
do bastante usada nos ultimos anos tanto 
na neuropsicologia para diagnostico de dis- 
fun<;oes e topografias como no uso clinico 
para tratamento de determinadas doencas 
e transtornos. Ainda sao necessarias mais 
pesquisas para determinar a maneira cor- 
reta de usa-la para futura incorpora^ao na 
pratica clinica. 
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